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OZET

Giris ve Amag: ALS beyin ve omurilikte {ist ve alt motor noron kaybi ile karakterize,
idiyopatik, ilerleyici ve 6liimciil seyreden ndrodejeneratif bir hastaliktir. Malnutrisyon, ALS’de
prognozu olumsuz etkileyen 6nemli bir risk faktortdir ve kot prognoz kriterlerinden birisidir.
Calismamiz da Ocak 2010-Arahik 2018 tarihlerinde Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Nutrisyon
Polikliniginde goriilmiis ve takip edilen ALS hastalarmm nitrisyonel durumlar1 ve

malndtrisyonu saptanan hastalarin nltrisyon tedavilerinin degerlendirilmesidir.

Materyal ve Metod: Retrospektif ¢alismamizda, Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Niitrisyon
Poliklinigine Ocak 2010-Aralik 2018 yillar1 arasinda bagvuran ve takiplerine en az 1 ay siireyle
devam eden 55 ALS hastas1 degerlendirildi.18 yas alt1 hastalar, inflamatuvar hastaligi olanlar
ve kanser hastalar1 ¢alismamiza dahil edilmedi. Hastalarin niitrisyonel durum degerlendirmesi
ve takibinde Ndtrisyon Risk Skoru Tarama 2002 (NRS 2002) testi kullanilmustir.
Antropometrik Olctiimler (boy, kilo, beden kitle indeksi, tist orta kol ve baldir gevresi),
biyoelektrik impedans analiz cihazi (BIA, Tanita, Japonya) ile kas Kitlesi ve viicut yag yiizdesi,
laboratuvar analizleri (serum kreatinin, albimin, C-Reaktif protein, lenfosit sayisi) yardimci
parametreler olarak kullanildi. Malniitrisyonu olan hastalarda tercih edilen beslenme yollar1 ve
tedavi  yontemleri  degerlendirildi.  Hastallk  komplikasyonlar1  ve  siddetinin
degerlendirilmesinde, pndmoni Oykiisii, hastaneye yatis Oykiisii, trakeostomi varligi, mekanik
ventilator destegine ihtiyaci, disfaji ve kilo kayb1 varligi degerlendirildi. Malniitrisyon ile
morbidite ve mortalite karsilastirildi. Hastalarin takipleri sirasindaki antropometrik 6lgiim,

laboratuvar ve mevcut klinik durum degisiklikleri incelendi.

Bulgular: Hastalarin ortanca yas1 57 ve 37’si (%67,3) 65 yas altindaydi. ALS sureleri ortanca
37 aydi. Olgular en sik PEG ile beslenmekteydi (%58,2). Hastalarin 11’inde (%20) takip
sirasinda pndmoni gozlendi. 22’sinde (%40) takipte hastaneye yatisinin oldugu gordldu.
Takipte PEG’li 32 hastanin 10’unda (%28) pndmoni gelisti. PEG’li 32 hastanin 22’sinin (%68)
ise hastaneye yatigmmn oldugu goriildii. Takip Oncesinde, olgularin bir tanesinde (%1,8)
trakestomi varken, 8’inde (%14,5) maske ile NIMV destegi vardi. Hastalarin takipleri sirasinda
ise 8’inin (%14,5) trakeostomisi oldugu, 9’unun (%16,4) maske ile NIMV destegi bulundugu
goraldu. Takip boyunca olgularin 30’unun (%54,5) 0ldiigii anlasildi. Vefat eden hastalarin

yasam siireleri ortanca 39 aydu.
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Calismamizdaki hastalar mortalite gézlenen ve gozlenmeyen olgular agisindan iki gruba ayrildu.
Antropometrik ve laboratuvar olgiimleri karsilastirildi. Mortalite gozlenen grupta ilk dlglilen
BKI, serum alblimin ve kreatinin degerlerine gore son dlgiilen degerlerdeki diisiis istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p<0,01).

Ayrica ¢caligmamizdaki hastalar diizenli tedavi alma durumlarina gére mortalite, antropometrik
Olgtimler ve biyokimyasal belirtegler agisindan degerlendirildi. Tedaviyi duzenli alanlarda
mortalite oraninin daha diisiik oldugu gozlendi (p<0,01). Diuizenli tedavi alan ve diizenli tedavi
almayan grupta takiplerinde ilk 6l¢iilen agirlik ve BKI degerlerine gére son Olgiilen agirlik ve
BKI degerlerindeki diisiis istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05). Dizenli tedavi alma
durumlarma gore hastalarm takipleri siresince ilk ve son 6lgiilen CC ve Bia kas Kitlesi
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (sirasiyla p<0,05, p<0,01). Biyokimyasal
belirtegler incelendiginde duzenli tedavi alan grupta takipte ilk Olglilen serum albimin
degerlerine gore son Olgiilen albiimin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmazken (p>0,05); diizenli tedavi almayan grupta serum albiimin degerlerindeki diisiis

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,05).

Hastalar NRS 2002 degerlerine gore (<3 ve >3) mortalite, baslangi¢ ve son O0lgiilen
antropometrik 6lcimler ve biyokimyasal belirtecler agisindan Kkarsilastirildi. Mortalite
acisindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Hastalarm ilk 6lctilen NRS 2002 degerlerine gore
agirhk (p<0,01), BKI (p<0,01) ve Bia kas kitlesi (p<0,05) degerleri bakimmdan anlamli
farklilik oldugu saptandi. Ilk &lgiilen NRS 2002 skoru >3 olan hastalarm agirlik, BKI ve Bia
kas Kitlesi degerlerinin daha diisiik oldugu go6zlendi. Hastalarin ilk 6lcilen NRS 2002
degerlerine gore serum albiimin degerleri bakimindan farklilik oldugu saptand: (p<0,01). Ilk
Olculen NRS 2002 degeri >3 olan hastalarin serum albimin degerlerinin daha diisiik oldugu
g0Ozlendi. Son 6lctilen NRS 2002 degerlerine gore tedavi sonrast NRS 2002 skoru >3 olanlarin

serum alblmin degerlerinin daha diisiik oldugu gozlendi.

Sonug: Caligmamizda ki hastalarin 6nemli boliimiine disfaji ve oral gida alimlarinda azalma
olmasi sebebi ile PEG takilmistir. Hastalarin mevcut malniitrisyon tedavisine ragmen ortalama

agirlik ve kas kitlesi diizeylerinde azalma olmustur.

Olen hastalarin ¢ogu malniitrisyon tedavisi degisik nedenlerle basarisiz olanlardir. Olen

hastalarda BKI, serum albiimin ve kreatinin degerlerindeki diisiis anlamlidir. Dizenli
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malniitrisyon tedavisi alamayanlarda alanlara gore serum albiimin degerlerinde anlamli diisme

oldugu saptanmustir.

Caligmamizda ALS hastaliginda erken, dlzenli ve etkin nutrisyon tedavisinin hastaligin seyri,
morbidite ve mortalite Ustlindeki olumlu etkisi anlasilmaktadir. Sonuglar gelecekte yapilacak

calismalarla desteklenmelidir.

Anahtar kelimeler: ALS, malnitrisyon, malnutrisyonda antropometrik olctimler ve
laboratuvar belirtecler
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ABSTRACT

Objectives: ALS is an idiopathic, progressive and fatal neurodegenerative disease
characterized by loss of upper and lower motor neurons in the brain and spinal cord.
Malnutrition is an important risk factor that adversely affects prognosis in ALS and is one of
the poor prognosis criteria. ALS is an idiopathic, progressive and fatal neurodegenerative
disease characterized by loss of upper and lower motor neurons in the brain and spinal cord.
Malnutrition is an important risk factor that adversely affects prognosis in ALS and is one of
the poor prognosis criteria. The aim of this study was to evaluate the nutritional status of ALS
patients and the nutritional treatment of the patients with malnutrition who were seen and
followed at the Clinic Nutrition Polyclinic of Istanbul Medical Faculty between January 2010
and December 2018.

Materials and Methods: In our retrospective study, 55 ALS patients who were admitted to the
Istanbul Medical Faculty Clinical Nutrition Outpatient Clinic between January 2010 and
December 2018 and were followed for at least 1 month were evaluated. Patients under 18 years
of age, patients with inflammatory disease and cancer patients were not included in our study.
Nutritional Risk Score Screening 2002 (NRS 2002) test was used in the assessment and follow-
up of the patients. Anthropometric measurements (height, weight, body mass index, upper
middle arm and calf circumference), bioelectrical impedance analyzer (BIA, Tanita, Japan)
with muscle mass and body fat percentage, laboratory analysis (serum creatinine, albumin, C-
Reactive protein) lymphocyte count) were used as ancillary parameters. The preferred feeding
routes and treatment methods were evaluated in patients with malnutrition. The history of
pneumonia, hospitalization, tracheostomy, need for mechanical ventilator support, dysphagia
and weight loss were evaluated in the evaluation of disease complications and severity.
Malnutrition and morbidity-mortality were compared. Anthropometric measurements,

laboratory and clinical status changes during the follow-up of the patients were examined.

Results: The median age of the patients was 57 and 37 (67.3%) were younger than 65 years.
The median duration of ALS was 37 months. Most of the cases were fed with PEG (58.2%).
Pneumonia was observed in 11 patients (20%) during follow-up. 22 patients (40%) had
hospitalization during follow-up. Pneumonia developed in 10 (28%) of 32 patients with PEG.
Twenty-two (68%) of 32 patients with PEG had hospitalization. One patient (1.8%) had
trachestomy and 8 (14.5%) had NIMV support with a mask before the follow-up. During the
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follow-up of the patients, 8 (14.5%) had tracheostomy and 9 (16.4%) had NIMV support with
mask. While 21 (38.2%) of the cases were alive, 30 (54.5%) died. The median survival of the
deceased patients was 39 months. When the anthropometric and laboratory measurements of
the patients were examined during the follow-up, there was a statistically significant difference
in weight, BMI, Bia muscle mass, serum CRP and creatinine values (p <0.01). The patients in
our study were divided into two groups in terms of cases with and without mortality.
Anthropometric and laboratory measurements were compared. The decrease in the last
measured values compared to the first BMI, serum albumin and creatinine values in the
mortality group was statistically significant (p <0.01). In addition, the patients in our study were
evaluated in terms of mortality, anthropometric measurements and biochemical markers
according to their regular treatment status. Mortality rate was lower in patients receiving
treatment regularly (p <0.01). The decrease in the last measured weight and BKI values
compared to the first measured weight and BMI values was found to be statistically significant
in the patients who received regular treatment and who did not receive regular treatment (p
<0.05). There was a statistically significant difference in the first and last measurements of CC
and Bia muscle mass during follow-up according to regular treatment status (p <0.05, p <0.01,
respectively). When the biochemical markers were examined, the change in the last measured
albumin values compared to the first measured serum albumin values in the treatment group
was not statistically significant (p> 0.05); The decrease in serum albumin levels was statistically
significant in the group without regular treatment (p <0.05). There was no significant difference
in the last measured serum creatinine values (p> 0.05); There was a significant difference in the
first measured creatinine values (p <0.05). It was observed that creatinine values were higher
in patients who received regular treatment before treatment. Comparisons in serum lymphocyte
and CRP values were not significant. Patients were compared according to NRS 2002 values
(<3 and >3) in terms of mortality, anthropometric measurements at baseline and biochemical
markers. There was no significant difference in mortality (p> 0.05). There was a significant
difference in weight (p <0,01), BKI (p <0,01) and Bia muscle mass (p <0,05) values according
to the first measured NRS 2002 values. Weight, BMI and Bia muscle mass values were lower
in patients with NRS 2002 score >3. There was a difference in serum albumin values of the
cases according to NRS 2002 values (p <0,01). It was observed that serum albumin values were
lower in the first measured NRS 2002 value >3. Serum albumin values of patients with NRS

2002 score >3 were lower than the last measured NRS 2002 values.



VI

Conclusion: PEG was placed in the majority of patients in our study due to dysphagia and
decrease in oral food intake. BIA muscle mass and serum albumin levels were found to be lower
in patients at risk of malnutrition. Despite the current malnutrition treatment, the patients' mean
weight and muscle mass levels decreased. The majority of the patients who died were those
who failed to treat malnutrition for various reasons. Decrease in BMI, serum albumin and
creatinine levels was significant in patients who died. There was an increase in MUAC values
of those who could receive regular malnutrition. CC and BIA muscle mass values were higher
in patients who could receive regular treatment both at baseline and at follow-up. There was a
significant decrease in serum albumin values in patients who could not receive regular
malnutrition treatment. In our study, early, regular and effective nutritional therapy in ALS
disease has a positive effect on the course of disease, morbidity and mortality. Despite the
limited number of patients in our study, our analysis in some groups gave statistically
significant results. On the other hand, no statistical significance was found in our analyzes in

some groups. Our results should be supported by future studies.

Key Words: ALS, malnutrition, anthropometric measurements and laboratory markers in

malnutrition



1.GIRIS VE AMAC

Amyotrofik lateral skleroz (ALS) beyin ve omurilikte iist ve alt motor ndron kaybi ile

karakterize, idiyopatik, ilerleyici ve 6limciil seyreden norodejeneratif bir hastaliktir (1).
ALS’nin diinyada Ki ortalama insidansi 1,89/100 000, prevelansi ise 5,2/100 000°dir (14).

ALS sporadik ve familyal olarak gorilebilmektedir. ALS nin sporadik formu ylizde 90-95
arasinda goriiliirken, familyal formu ylizde 5-10 arasinda goriiliir (16).Yasam boyu risk orani
erkekler igin 1/350, kadinlar i¢in 1/400°diir (2).ALS’nin ortalama goriilme yasi sporadik
olgularda 65,genetik olarak heterojen olgularda yaklasik 55°dir.Hastaligin goriilme siklig1 50-

75 yaslar1 arasinda en iist seviyede olup daha sonra yasla beraber hizla azalmaktadir (2).

ALS’nin patogenezi hala tam olarak aydinlatilamamistir. Fakat daha ¢ok genetik ve apoptozis

gibi noron dejenerasyonuna yol agan mekanizmalar iistiinde durulmaktadir (7).

ALS hastalar1 ¢ok degisken klinik 6zellikler gostermektedir (2). Cunki hastalik motor néron
tutulumuna gore bulbar ve / veya spinal sistemleri etkiler (8). Hastalik ilerledikge, hem st
motor noronlar (UMN) hem de alt motor néronlar (AMN) etkilenebilir ve spastisite, artmis ¢cene
ve gag refleksi gibi UMN hasar1 bulgulari; iskelet kaslarinda zayiflik ve atrofi, dil, damak ve
larinks kaslarmin fasikiilasyonu, azalmis ¢ene ve gag refleksi gibi AMN hasar1 bulgular1

gorulebilir (8).

Spinal ALS'nin progresyon hizi tahmin edilemezken, bulbar ALS siklikla ilerleyici, taninabilir

bir seyir izler (8).

Malnltrisyon kisaca ¢esitli besin maddelerinin ¢ok az, ¢ok fazla ya da dengesiz alinmasi sonucu
viicut kompozisyonu ve viicut fonksiyonlarinda ortaya ¢ikan cesitli klinik durumlar olarak
tanimlanabilir (9).MalnUtrisyon riskini saptamak amagli anamnez,fizik muayene,viicut agirligi
kayip derecesi Ol¢iimii,antropometrik Ol¢iimler,biyokimyasal belirtecler ve sistemik tarama
yontemlerini igeren g¢esitli ndtrisyonel  tarama testleri mevcuttur.ALS hastalarinda
malnditrisyon orani %16-55 arasinda degismektedir (5).ALS hastalarinda malnutrisyon ve buna
bagl kilo kaybma yol acan temel faktorler arasinda disfaji ve yutma fonksiyonlarindaki
kayiplar neticesinde kalori ve protein alimindaki azalmasenerji ihtiyacini arttiran

infeksiyonlar,solunum yetmezligi gibi katabolizmay1 arttiran durumlar basi ¢eker (10).



Disfaji, ALS hastalarinin en kritik sorunlarindan biri olmakla beraber sadece dehidratasyon ve
malniitrisyona yol agmamakta,ayn1 zamanda aspirasyon ve sonrasinda dliimle sonuglanabilen
aspirasyon pnomonisine de neden olmaktadir (8).TUm bu olumsuz faktorler,hastanin kalori
alimmi arttirmasina yardimci olmak i¢in gesitli beslenme yontemlerinin kullanilmasini
gerektirir (11).Bu yontemler, yeme aliskanligini degistirmek,yemek yeme sirasinda gesitli
postural tavsiyeler,oral beslenme takviyeleri,enteral veya parenteral beslenme yontemleridir
(11).ALS’de erken nutrisyon destegi hastaligin seyrini,hastanin yasam kalitesini ve sagkalim
stiresini 6nemli 6lcude etkileyebilmektedir (10).

Calismamiz da Ocak 2010-Aralik 2018 tarihlerinde Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Niitrisyon
Polikliniginde goriilmiis ve takip edilen ALS hastalarinm natrisyon durumu ve malnutrisyonu
saptanan hastalarin niitrisyon tedavilerinin degerlendirildi. Retrospektif ¢alismamizda, Istanbul
Tip Fakiiltesi Klinik Nutrisyon Poliklinigine Ocak 2010-Aralik 2018 yillar1 arasinda basvuran,
takiplerine en az 1 ay siireyle devam eden 55 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin niitrisyonel
durum degerlendirmesi ve takibinde Niitrisyon Risk Tarama Skoru 2002 (NRS 2002) testi
kullanildi. Antropometrik 6élctimler (boy, kilo, beden kitle indeksi, iist orta kol ve baldir
cevresi), biyoelektrik impedans analiz cihazi (BIA, Tanita, Japonya) ile kas Kitlesi ve viicut yag
yuzdesi, laboratuvar analizleri (serum kreatinin, albimin, C-Reaktif protein, lenfosit sayisi)
yardimc1 parametreler olarak kullanildi. Malniitrisyonu olan hastalarda tercih edilen beslenme
yollar1 ve tedavi yOntemleri degerlendirildi. Hastalik komplikasyonlar1 ve siddetinin
degerlendirilmesinde, pndmoni Oykiisii, hastaneye yatig 0ykiisii, trakeostomi varligi, mekanik
ventilator destegine ihtiyaci, disfaji ve kilo kayb1 varligi degerlendirildi. Malniitrisyon ile
morbidite ve mortalite karsilastirildi. Hastalarin takipleri sirasindaki antropometrik 6lgiim,

laboratuvar ve mevcut klinik durum degisiklikleri incelendi.



1.GENEL BIiLGILER

2.1 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ

ALS ilk olarak 1874 yilinda Fransiz norolog Charcot tarafindan tanimlanan, beyin ve omurilikte
ust motor noron (korteksten beyin ve omurilige giden) ve alt motor néron (beyin sap1 veya
omurilikten kaslara giden) kaybi ile karakterize, idiyopatik, heterojen, ilerleyici ve dlimcul
seyreden ndrodejeneratif bir hastaliktir (1). Hastalik adin1 gri cevheri tutmasidan (amyotrofi)
ve beyaz cevher hasarinin (lateral skleroz) birlikte goriilmesinden almistir (1,4).1939°da Lou
Gehrig adinda ki Amerikali bir beyzbol oyuncusuna ALS teshisi konulduktan sonra,
Amerika’da da yaygin olarak Lou Gehrig Hastalig1 olarak da bilinmektedir (2).

ALS, bazi hastalarda ekstremite giigsiizliigii ile karakterize spinal baslangi¢li, baz1 hastalarda
ise dizartri (konusma bozuklugu) ve disfaji (yutma zorlugu) ile karakterize bulbar baslangigl
olarak ortaya ¢ikmaktadir (13). Spinal ALS'nin progresyon hizi tahmin edilemezken, bulbar
ALS siklikla ilerleyici, tanmabilir bir seyir izlemektedir (8).

2.2 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ EPIiDEMIiYOLOJiSi

ALS’nin diinyada Ki ortalama insidans1 1,89/100 000, prevelans1 ise 5,2/100 000’dir (14).
Hastalik erkeklerde, kadinlara gore 1,3-1,5 kat daha sik goriilmektedir (2).Yasam boyu risk
erkekler icin 1/350, kadnlar i¢in 1/400’diir (2).ALS’nin ortalama goriilme yasi1 sporadik
olgularda 65 iken, genetik olarak heterojen olgularda yaklasik 55°dir (2).Hastaligin gériilme
siklig1 50-75 yaslar1 arasinda en lst seviyede olup ve daha sonra yasla beraber hizla

azalmaktadir (2).

Sag kalim oldukc¢a degisken olmakla beraber, hastalarin %60’ 1ndan fazlasi ortalama 3 y1l iginde
Olmekte; kalan hastalarin %10’u ise 8 yili agkin siire hayatta kalmaktadir (3).

Hastaligin prevelans1 Bati Pasifik’te bulunan Guam,Mariana takimadalari,Japonya Kii
yarimadas1 ve Bat1 Yeni Gine’de ¢ok daha fazladir (6).Ornegin beta-N-metilamino-L-alaninden
zengin Sikas (Cycas circinalis) isimli bitkinin unu ile yapilan ekmegi tiiketen Guam’da ki
Chamorro yerlilerinde ve Japonya’nin Kii yarimadasinda, hastalik 100 kat daha sik
gorilmektedir.Bu da hastaligin etyolojisinde bolgesel yasam kosullarinin ve beslenmenin rolii

oldugunu dogrular niteliktedir (6).italya da yapilan bir calismada kafeinsiz kahve,cay,bitkisel



yag, folik asit ve vitamin E’nin ALS riskini azalttig1; sodyum ve ¢inko igeren besinlerin,kirmizi

et,domuz eti ve islenmis etin fazla tiketilmesinin ALS riskini arttirdigi gorulmiistiir (61).

ALS’nin sporadik formu yiizde 90-95 arasinda goriiliirken, familyal formu yizde 5-10 arasinda
goralur (16).

ALS’nin olas1 risk faktoriileri arasinda genetik,etnisite,cografi bdlge,kadinlarda ki ge¢ menapoz
yasi,ileri yas,diyetsel faktorler,glutamat toksisitesi,viral infeksiyonlar,ailede nérodejeneratif
hastalik  Oykiisii,askerlik,ziraat igleri,fabrika isleri,agir el isciligi,pestisitlere maruz
kalma,kaynak ya da lehime maruz kalma,plastik endiistrisinde ¢aligsma,atletizm ve futbol gibi
artmig fiziksel aktivite,travmakafa travmasielektrik ¢arpmasi,sigara,erken baslangigh
alopesi,azalmis premorbid viicut yagi ve polimyozit Sayilabilir (17-37).Ancak ilging bir sekilde
hastaligin mortalitesinin,sosyoekonomik diizeyi ylksek olan ve toksinlere maruz kalma

ihtimali diisiik olan meslek ¢alisanlarinda yiksek oldugu goriilmiistiir (38).

ALS’nin birgok gen ile iliskili oldugu goriilir. Bunlar familyal ALS’de tanimlanan SOD1
(%20), TARDBP (%4-5), COORF72 (%30), FUS (%4-5), ANG, OPTN, SETX ve SQSTM1
genleri; sporadik ALS’de tanimlanan SMN1, SMN2, PON 1, PON2, PON3, APEX1, ATXN2,
CHMP2B, HFE, NEFH, PRPH, VEGF and PGRN gibi genlerdeki mutasyonlar ve
duplikasyonlardir (39).

2.3 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ PATOLOJISI

ALS, motor néron dejenerasyonu ve kaybi, sonrasinda kayip motor néronlarin yerini gliozisin
aldigi ilerleyici, 6liimciil ndrodejeneratif bir hastaliktir. Kortikal motor hiicrelerinin (Pyramidal
ve Betz hiicreleri) kaybi kortikospinal traktusta retrograd aksonal kayba ve gliozise yol
acmaktadir. Ayrica omurilikte atrofi ve omurilik ventral koklerinde miyelin kaybi, inen fronto-

ponto-cerebellar traktusla baglantili aksonlarda da kayip goriilmektedir (1,2,4,14).

UMN patolojisinde Betz hiicrelerinin motor kortekste ki (Brodmann alani 4) kaybima bagli hem
gri hem alt kortikal ak maddeyi etkileyen astrositik gliozis ve piramidal motor kortekste akson
kayb1;; AMN patolojisinde ise omurilik ve beyin sapmim 6n boynuz hiicrelerinin etkilendigi
gorilmektedir (14).



2.3.1 BUNINA CiSIMCIKLERIi

Bunina cisimcikler sadece sistatin C ve transferrinden olusmaktadir. Ik olarak 1962 yilinda
Sovyet Sosyalist Cumhuriyetler Birligi’nde Bunina tarafindan 2 familyal ALS hastasinda

tanimlanmistir (40).

Bu cisimcikler ALS hastalarinda %70-100 oraninda goriilen kiglUk eozinofilik, hiyalinize
intrasitoplazmik inkliizyonlardir (14). Ayn1 zamanda Betz hiicrelerinde ve subtalamik niikleusta
da gorilebilirler (14).

2.3.2 UBIQUILIN CiSIMCIGi (UBIs; Ub-IR)

Ubiquilin cisimcikleri morfolojilerine gore skein-like inklizyonlar ve ‘Lew-body like’
inklGzyonlar olarak bilinen compact spherical cisimcikler olarak ikiye ayrilirlar ve ALS

hastalarm %95’inde saptanirlar (14).
2.3.3 NOROFILAMENT INKLUZYON CiSIMCIKLERI (HCls)

Norofilament inklizyon cisimcikleri daha cok familyal, nadiren de sporadik ALS’de
saptanmaktadir. Bunlar diger norodejeneratif hastaliklarda da goriilebilir ve omurilikte ki

arjiyofilik, fosforlu ve fosforsuz nérofilamentler olarak tanimlanmistir (14).
2.4 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ ETYOPATOGENEZI

ALS’nin etyopatogenezi tam olarak aydinlatilamamistir. Hastaligin etyopatogenezinde bir¢ok
mekanizma 6ne sirtlmektedir. Gen mutasyonlar1 ve neden olduklar1 hatali proteinler, anormal
RNA metabolizmasi, nukleostoplazmik ve endozomal transport, endozom ve vezikil
transportu, aksonal iletim bozuklugu, hatali DNA onarmmi, eksitotoksisite, oligodentrosit
dejenerasyonu, noroinflamasyon, mitokondriyal disfonksiyon One siiriilen belli basl
mekanizmalardir (13,42).

2.4.1 GEN MUTASYONLARI VE NEDEN OLDUKLARI HATALI PROTEINLER

Familyal ve sporadik ALS’ye neden olan 30°dan fazla gen tespit edilmistir (13) (Tablo 1 ve
Tablo 2). Bu genlerden dort tanesi familyal ALS olgularin %70’ini olugturmakla beraber bunlar
SODL1 (Superoxide dismutase), C9orf72, TARDBP (TAR DNA-binding protein 43, TDP43) ve
FUS (RNA binding protein FUS) tur (13).



2.4.2 ANORMAL RNA METABOLIZMASI

RNA’nm hatali islenmesi ve sonrasinda anormal protein olugsmas1 ALS patogenezinde dnemli

rol oynamaktadir (44).

TDP-43 ve FUS’un da yer aldig1 birka¢ gen RNA baglayici proteinleri kodlamakta ve bu
genlerde ki mutasyonlarin ALS ve diger norodejeneratif hastaliklara neden oldugu

bilinmektedir (44).

Tablo 1. FALS ve SALS’da gen mutasyonlar (42)

Familyal ALS
ALS oD ++ +++ 21922.1 SOD Sadece ALS
ALS+frontotemporal demans oD ++ +++ 9qg21-22 Bilinmiyor ALS; demans
ALS+frontotemporal oD ++ + 17921 Tau Demans, parkinsonizm;
demans+parkinsonizm amyotrofi
ALS X’ebagh  ++ +++ Xpl1- Bilinmiyor Sadece ALS
Xql2
Juvenil tip 1 OR + ++ 15g15-22 Bilinmiyor Sadece ALS
Juvenil tip 2 OR + + Bilinmiyo  Bilinmiyor Sadece ALS
r
Juvenil tip 3 OR +++ + 2033 Bilinmiyor Sadece ALS
Juvenile oD ++ ++ 9g34 Bilinmiyor Sadece ALS; baslangig¢
25 yas alt1
Sporadik ALS Yok ++ +++ Yok Bilinmiyor Sadece ALS

OD: Otozomal dominant; OR: Otozomal resesif; UMN: Ust motor néron; AMN: Alt motor néron

FALS: Familyal ALS; SALS: Sporadik ALS



2.4.3 NUKLEOSTOPLAZMIK VE ENDOZOMAL TRANSPORT

ALS'nin 6nemli bir patolojik 6zelligi, ALS hastalarmm %95'inden fazlasinda gézlenen TDP-

43'in niikleusta azalmasi ve sitoplazmik birikimidir (45).

ALS'de FUS ve hnRNPAL gibi proteinlerin niikleer lokalizasyon sinyallerinde ki (NLS)
mutasyonlar1 da niikleositoplazmik taginimdaki kusurlara yol agmaktadir. Ayrica GGGGCC'nin
C9orf72'deki tekrari, C9orf72 mRNA'nin hiicre i¢i lokalizasyonunu etkiledigine ve dipeptit

tekrar proteinlerinin iiretimine yol agabilecegine inanilmaktadir (45).

Tablo 2. ALS’de gen fonksiyonlar (43)

Gen Lokus Fonksiyon

SOD1 21022 Superoksit metabolizmasi

TARDBP 1p36 RNA metabolizmasi

FUS 16p11 RNA metabolizmasi

OPTN 10p13 Membran ve vezikil fonksiyonu dahil bir¢ok fonlsiyon
VCP 9p13 Ubiquilin ve otofagozom maturasyonu
SQSTM1 5035 Protein denatlrasyonu

UBQLN2 Xpll Protein denattrasyonu

CI90RF72 9p21 Bilinmiyor

PEN1 17p13 Aktin polimerizasyonu

ALSIN 2033 Vezikil transportu

SETX 9934 RNA/DNA helikaz

VAPB 20913 Vezikul transportu

DCTN1 2p13 Aksonal transport

ANG 14911 Hipoksi duyarl riboniikleaz
CHMP2B 3pll Vezikul transportu

FIG4 6021 Vezikul transportu

DAO 12924.11 Bilinmiyor

ATXN2 12924.12 Bilinmiyor

hnRNPA2B1 5p15 RNA metabolizmasi

hnRNPA2A1 12q13 RNA metabolizmasi



2.4.4 ENDOZOM VE VEZIKUL TRANSPORTU

TDP43'Un ndronal hiicrelerde endozomal transportta rolii oldugu; TDP43 fonksiyon kaybinin
dendritik endozomlarin yapisini bozdugu ve bunun da ndron dejenerasyonuna neden oldugu

gosterilmistir (13).
2.4.5 AKSONAL iLETIiM BOZUKLUGU

ALS'de DCTN, PFN1 ve TUBA4A'daki mutasyonlar, aksonal transport igin gerekli olan
proteinlerde anormalliklere yol agmakta bu da ALS patofizyolojisinde 6nemli rol oynamaktadir
(46,48). Ayrica NEFH ve PRPH gen mutasyonlarinin da aksonal transport bozukluguna nadiren
sebep oldugu yapilan ¢aligmalarda saptanmustir (49,50).

2.4.6 DNA ONARIMI

FUS, nadiren de NEK1 and C2orf2 genlerinde ki mutasyonlarm ALS’de roli oldugu
bilinmesine ragmen DNA’nin hatali onarim mekanizmasinda ki rolii tam olarak

anlasilamamustir (51-54).
2.4.7 EKSITOTOKSISITE

Motor noronlar diger hiicrelere goére daha az kalsiyum depolama ve «a-
amino-3-hydroksil-5-metil-4-isoksazolepropionik acid (AMPA) reseptorlerine (GLUR2 alt
birimini daha az igerdigi i¢in) sahip olduklarindan kalsiyuma ve glutamat toksisitesine daha

duyarl olduklar1 gosterilmistir (55).
2.4.8 OLIGODENTROSIT DEJENERASYONU

Oligodendrositler, laktatin monokarboksilat 2 yoluyla tasinmasini saglayarak aksonlara hayati
bir metabolik destek saglarlar (56,57). SOD1 mutasyonu nedeniyle oligodendrositlerde ki bu

kayip ALS'deki motor néron aksonopatisine neden olmaktadir (56,57).
2.4.9 NOROINFLAMASYON

Inflamatuar yanitlar, mikroglialar ve astrositlerin aktivasyonunun yam sira natural killer (NK)
hicrelerinin, periferik T hicrelerinin ve monositlerin merkezi sinir sistemine sizmasini igerir
(58). Bu inflamatuar yanitlar mikroglia, nitrik oksit, oksijen radikalleri, sitokinler, glutamat ve

motor néron hicresi 6limine yol agan bir dizi faktorin yanitina neden olmaktadir (58).



2.4.10 MITOKONDRIYAL DiSFONKSiYON

ALS'de baz1 hastalarda mitokondriyal fonksiyon bozulmustur. Baz1 fare kaynakli ¢alismalarda
da SOD1’de mutasyonun mitokondriyal disfonksiyona dogrudan etkisinin oldugu tespit
edilmistir (59).

2.5 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ TANISI VE TAKIiBIi

ALS tani kriterleri ilk olarak 1990 yilinda olusturulmus ve 2000 yilinda El Escorial kriterleri
(Tablo 3) adi altinda son halini almistir. Bu kriterler giinlik hayatta nadir olarak kullanilsa da

caligma ve arastirmalar i¢in sik¢a kullanilmaktadir (73).

El Escorial kriterleri altin standart olarak kabul edilmekte ve %100 spesifiteye sahiptir. Fakat
tan1 aninda ¢esitli nedenlerden dolay1 sensitivitesi %62’ye kadar diismektedir. EI Escorial
kriterlerinin sensivitesi diisiik oldugundan 2008 yilinda Awaji kriterleri gelistirilmis ve bu

kriterler yardimiyla spesifiteyi degismeden sensivite %81,1’¢ kadar yiikselmistir (6).

Cesitli iilkelerde ALS hastalarinin takibinde,genel durumu hakkinda tahmini bilgiler saglayan
Revize  Edilmis  ALS  Fonksiyonel  Derecelendirme  Skalasi  (ALSFDS-R)
kullanilmaktadir.Revize Edilmis ALSFDS-R konusma, salya, yutma, el yazisi, beslenme,
giyinme ve kendine bakim, yatakta donme ve Ortlinme, yliriime, merdiven ¢ikma, dispne,
ortopne ve solunum yetmezligi seklinde 12 parametreden olusan bir dl¢ek olup toplam 48 puan
Uzerinden degerlendirilmektedir.Her bir soru 0 ile 4 puan arasinda degerlendirilir ve hastalarin

genel durumunun kétiilesmesine bagl olarak puanlar dortten asagi dogru azalir (75).
2.6 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ SEMPTOM VE BULGULAR

Hastaligin ilk semptomlar1 genellikle hastalarin %30-50sinin Gst ekstremitesinin, %20-40’min
ise alt ekstremitenin bir bolgesinin distalinden baslayan asimetrik kuvvet kaybi, atrofi, el ve kol
kaslarinda baslayan kramplar ve fasikilasyonlardir. Hastaligin ilerleyen ddnemlerinde
spastisite, patolojik refleksler ve klonus gibi piramidal bulgulara da rastlanilabilir (76) (Tablo
4).
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Tablo 3. El Escorial kriterleri (77)

Klinik olarak kesin ALS 3 bolgede UMN ve AMN bulgulari

Klinik olarak muhtemel ALS = 2 bdlgede UMN ve AMN bulgulari, baz1 UMN bulgularinin
AMN bulgularindan daha rostral olmasi sartiyla

Laboratuvar destekli, Klinik Sadece bir bolgede UMN ve AMN bulgular1 ya da sadece bir
olarak muhtemel ALS bolgede UMN bulgular: ile birlikte en az 2 ekstremitede
elektromiyografik olarak AMN bulgular1 saptanmasi

Klinik olarak olas1 ALS Sadece bir bolgede UMN ve AMN bulgular1 veya iki bolgede
UMN bulgular1 veya AMN bulgularinm UMN bulgularindan
daha rostralde olmasi ve laboratuvar ile destekleyici bulgu
olmamasi

UMN: Ust motor néron; AMN: Alt motor néron

Tablo 4. ALS’de iist motor noron ve alt motor néron tutulum bulgular (77)

Alt motor néron Ust motor ndron
Servikal Kollarda atrofi Hoffman bulgusu
Kol, boyun veya diyaframda

fasikulasyonlar

Torasik Abdomen ve sirtta fasikiilasyonlar Karn cildi refleks kayb1
Lomber Bacaklarda atrofi Ekstansor taban cildi refleksi
Bacak ve alt sirtta fasikiilasyonlar Capraz adduktor refleksi
Beyin sap1 Flask dizartri Spastik dizartri
Dil atrofisi Dilde normal goriiniim
Dilde fasikulasyonlar Hiperaktif 6giirme refleksi
Normal veya azalmis refleksler Artmus gene refleksi

Laringospazm
Pozitif snout refleks

Psodobulbar aglama-giilme
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2.7 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ TEDAVi YAKLASIMLARI

ALS yonetimi multidisipliner bir yaklasimla uzman norologlar, psikologlar, beslenme
uzmanlari, pulmonologlar, fizyoterapistler, konusma terapistleri ve uzman hemsirelerden

olusan bakim konusundaki etkin kisilerin is birligi ile saglanabilir (60) (Tablo 5).

Riluzol, su anda, ALS'li hastalarinda kullanilan ve sagkalim1 arttirdig1 gosterilen tek Food and
Drug Administiration (FDA) onayl ilagtir. Riluzol presinaptik inhibisyon ve ardindan
serebrokortikal sinir terminallerinden glutamat salinmasmi tetikleyerek glutamatin

norotoksisitesini azaltmaktadir (74).
2.7.1 HASTALIGI HAFIFLETICi FAKTORLER

ALS tedavisi i¢cin 50°den fazla ilag piyasaya siiriilse de su anda sadece iki bilesik (riluzol ve

edaravone) kullanilmaktadir (13).

Riluzol, ALS i¢in ilk FDA onayh tedavidir (13,74). Etki mekanizmasi tam olarak
anlasilmamasina ragmen, voltaj kapili sodyum kanallarmi bloke ederek glutamaterjik
nérotransmitasyonu azalttigi distiniilmektedir (13). Antioksidan bir ajan olan Edaravone
kullaniminin ise erken baslangigli ve hizla ilerleyen ALS hastalarinda hastaligin ilerlemesini

yavaglatabildigi goriilmiistiir (13).
2.7.2 SEMPTOMATIK TEDAVILER
2.7.2.1 SiPASTISITE

Spastisite ALS hastalarin birgogunda goriilen ve ¢ok azinda tedavi gerektiren bir semptomdur.
Cogunlukla kullanilan ilaglar baklofen ve tizanidindir (13). Kanabinoidler de bazi ALS
hastalarinda kullanilmaktadir (62).

2.7.2.2 SIYALORE

Siyalore (hipersalivasyon), ALS hastalarinda agizda tiikiirigiin birikmesine neden olan en
rahatsiz edici semptomlardan biridir. Bulbar tutulumlu hastalarda ve hastahigmn geg
donemlerinde gorulmektedir. Tedavisinde atropin, hiyosin (skopolamin), amitriptilin ve

glikopirolat gibi antikolinerjik ilaclarlar kullanilir (13).
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2.7.2.3 AGRI

ALS hastalarinda agr1 %15-85 arasinda goriiliir. Tedavi amagli gabapentin, pregabalin, trisiklik
antidepresanlar (noropatik agri igin), non-steroid antiinflamatuarlar (NSAID'ler), opioidler
kullanilmaktadir (63).

2.7.2.4 KAS KRAMPLARI

Kas kramplari, ALS hastalarmin yaklasik dortte birinde (6zellikle spinal baslangic hastalig
olan bireylerde) agrmin ana nedenidir ve motor linitelerin dengesizliginden kaynaklanmaktadir

(64).
2.7.2.5 DISFAJI

ALS'de disfaji semptomlarin progresyon hizi son derece degiskendir.ALS'de bulbar
tutulumunun ve disfajinin en sik goriilen erken fiziksel bulgular1 siklikla dil kaslariyla
iligkilidir. Dilde Ki kas giicii kayb1 hastalarin genellikle yutkunmanin oral fazinda zorlanmasina
(gidalarin ag1z icinde ddndiiriilmesine ve ¢ignenmesine) neden olmaktadir. Oksiriik ve yemek
yeme sirasinda bogulma hissi hastalarda siklikla gorallr. Disfaji  hastalarda sadece
dehidratasyon ve malnitrisyona yol agmaz; ayn1 zamanda aspirasyon ve sonrasinda Oliimle

sonuclanan aspirasyon pnémonisine de yol acar (8).

Baz1 rehabilitasyon teknikleri (pozisyonel yutma tedavisi, agiz-yluz-motor hareketlerini
kuvvetlendirme teknigi, duyusal uyarma teknigi, elektriksel uyari teknigi) veya videofloroskopi
(vf) bulgularina gore gidalarin uygun modifikasyonu bu donemde uygulanabilmektedir.
Beslenme miimkiin oldugunca uzun siire agizdan yapilmali, bulbar semptomlarin

baglangicindan sonra tercihen 6 ayda bir (4 ay ile 10 arasinda) vf yaptirilmalidir (8).
2.7.2.6 DIZARTRI

Dizartri, ALS'li hastalarm %30'unda ortaya ¢ikan semptomdur ve hastaligin ilerleyen
doénemlerinde %80°den fazlasinda anartria meydana gelmektedir. Konusma terapisi, dizartrinin
ilerlemesinin 6nlenmesinde ve alternatif iletisim teknikleri arasinda uygulanabilir bir yontemdir

(65).
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2.7.2.7 DERIN VEN TROMBOZU

ALS'li hastalarda derin ven trombozu insidans1 %2,7 ile %11,2 arasinda degismektedir (66,67).

Tedavisinde antikoagiilanlar ya da antiagreganlar kullanilabilir.
2.7.2.8 PSIKOLOJI

ALS'li hastalarin %50'sine yakinin da depresyon bildirilmekle beraber genel olarak, selektif
serotonin geri alim inhibitorleri (SSRI'ler) veya trisiklik antidepresanlar ile hastalar tedavi
edilirler (68,69).

2.7.2.9 SOLUNUM SIKINTISI

ALS ‘li hastalar ¢ogu zaman solunum sikintisindan 6lmektedir. Calismalar erken non-invaziv
mekanik ventilator (NIMV) destegi baslanan hastalarin mortalitesinin daha ge¢ oldugunu

gostermektedir.

2.8 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ’DA GORULEN MALNUTRISYON VE
NEDENLERI

Malniitrisyon, yetersiz beslenme veya hastaliklara bagli beslenme bozuklugu nedeniyle viicutta
goriilen degisikliklerin tamami olarak tanimlanabilir. Malnitrisyon denildiginde gelencksel
olarak protein ve/veya kalori (protein-enerji) malniitrisyonu kastedilmesine ragmen bazen de

obezite gibi kalori fazlalig1 veya vitamin toksisitesi de kastedilmektedir (70).

Malnutrisyon, ALS’de prognozu olumsuz etkileyen énemli bir risk faktoriidiir ve hastalarin
%16-53"linde goriilmektedir (72).

Tablo 5. ALS’de malniitrisyon riski ile iliskili faktorler (71)

Bulbar néronlarin dejenerasyonuyla olusan disfaji (ALS’de aspirasyon, yetersiz beslenme, kilo
kayb1 ve dehidritasyon riskinde artisa yol agan en 6nemli semptomdur)

Genellikle psikososyal sikinti, depresyona bagli ortaya ¢ikan anoreksi

Karm ve pelvik kaslarin zayifligi, fiziksel aktivite azlig1, diisiik lifli diyet nedeniyle olusan kabizlik
Artan solunum disfonksiyonu, akciger enfeksiyonlari nedeniyle artan enerji ihtiyaci

Temel olarak frontotemporal demansa bagl olusan biligsel islev bozuklugu (vakalarin%20-50'si)



14

Kilo kayb1 ve malniitrisyon ALS'nin en 6nemli kotii prognoz kriterlerinden biridir (11). Yapilan
calismalarda ALS maln0trisyonlu olgularda 6lim riskinin olmayanlara gore 7,7 kat arttigi
bildirilmistir (11,79).

Hipofaji Malniitrisyon
N g
D Disfaii Pnomoni _
Gl R a0 J infeksiyon Inflamasyon
Kas .
e e Sarkopeni Hiperkatabolizma
gligstizligi

Sekil 1. Amyotrofik lateral sklerozda malnutrisyon, inflamasyon ve
sarkopeninin Kisir dongiiniin sematik gosterimi. 1) ALS'de giderek artan kas
disfonksiyonlar1 , disfaji, hipofaji, yetersiz beslenme ve sarkopeniye yok acar; 2) disfaji
aspirasyon pnomonisine ve infeksiyon riskinde artisa neden olabilir; 3) infeksiyon riski
ayrica bagisiklik yanitin1 azaltan yetersiz beslenme ile daha da artar; 4) infeksiyonlar
sistematik inflamasyon yanit1 artisina neden olur; 5) inflamasyon hiperkatabolizmaya
neden olarak malnitrisyon riskini arttirir; 6) malnUtrisyon ve hiperkatabolizma

sarkopeniyi daha da kotiilestirir (kas kiitlesi ve fonksiyon kaybi); 7) kisir dongii

tamamlanir (78)
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2.9 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ’DA NUTRiISYONEL DEGERLENDIRME
VE NUTRISYON DESTEGI

ALS’de nitrisyon durumunun degerlendirmesinde ¢esitli yontemler kullanilmakla beraber bu
yontemlerin her biri tek basina hastanin malnttrisyon durumu hakkinda fikir vermemektedir.
Bu nitrisyonel degerlendirme yontemleri hastanin anamnezi, fizik muayenesi, antropometrik

Olctmleri, biyokimyasal belirtecleri ve sistemik tarama yontemlerinden olusmaktadir (80,82).
2.9.1 ANAMNEZ

Hastalarin beslenme Oykiisiiniin alinmasi hasta anamnezinde ilk agamay1 olusturur. Hastanin
besin tiiketimin hesaplanmasinda ¢esitli yontemler vardir. Bu yontemler 24 saatlik hatirlatma

veya kayit tutma ile besin tilketim yontemi, besin tiiketim sikligi, diyet oykustdur (81).

Hasta anamnezinde daha sonra ise son donemlerde viicut agirliginda artma ya da azalma olup
olmadigi, viicut agirhigida Ki bu degisikligin ne kadar siirede gergeklestigi, istah durumu ve
istah durumunun beslenmesini ne kadar etkiledigi, gastrointestinal sistem yakimmalar1 (bulanti,
kusma, ishal gibi), gunlik ihtiyaclarini yerine getirebilme durumu, mevcut hastaliginin besin

alimina etkileri sorgulanir (80).

Genellikle hastalarin iletisim problemlerinden dolayi, beslenme ve kilo degisimi gibi dykiileri

hasta yakinindan 6grenilir. Hasta yakini da yoksa sorun ciddi boyutlara varmaktadir (80).
2.9.2 FIZIK MUAYENE

Ndtrisyonel durumun degerlendirilmesinde ikinci basamak fizik muayanedir. Fizik muayenede
kas zaafiyeti, fonksiyonel kapasitede azalma, ciltte ve sagta renk degisiklikleri, 6dem,

hepatomegali {izerinde durulmasi gereken 6nemli fizik muayane bulgularidir (80).
2.9.3 ANTROPOMETRIK OLCUMLER
2.9.3.1 BOY UZUNLUGU

Boy Olcimi icin ayakta duramayan, yataga bagimli, viicut yapisi bozuklugu ya da organ
amputasyonu olan hastalarda tahmini boy uzunlugunu 6lgme amagli yarim kulag uzunlugu, ulna

uzunlugu ve diz yiiksekligi siklikla kullanilmaktadir (81,82)
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2.9.3.2 VUCUT AGIRLIGI OLCUMU

Viicut agirhigi, vlcutta ki protein kitlesini ve enerji deposunu gdsteren, beslenme durumunun

g0stergesi olarak siklikla kullanilan bir yontemdir (80).

Viicut agirhigi miimkiinse a¢ karina, digkilama sonrasinda veya miimkiin olmadiginda siirekli

ayni saatlerde, ince bir giysi ile dlgtilmelidir (81)

Hastalardaki malnttrisyonun derecesi viicut agirhgir kayip dereceleri ve BKI 06lgllerek

anlasilabilir.
2.9.3.3 BEDEN KIiTLE INDEKSIi(BKI)
BKI (kg/m2) =Viicut agirhig1 (kg) / (Boy uzunlugu (m) x (Boy uzunlugu (m))

Tablo 6°da BKI’ye gdre malniitrisyon smiflandirilmasi gsterilmektedir.

Tablo 6. Beden Kitle indeksine gore malniitrisyon simiflandirilmasi

BKi Malniitrisyon derecesi

<18,5 kg/m2(Yas 16-65 arasinda <185 Zayif
kg/m2 olmali;>65 ise <20 kg/m2 olmal)

18.5-24,9 kg/m2 Normal kilolu
25-29,9 kg/m2 Fazla kilolu

30-34,9 kg/m2 1.derece obez
35-39,9 kg/m2 2.derece obez
>40 kg/m2 3.derece obez

BKI obezite, kas Kitlesi artis1 veya 6dem sebepli kilo artisin1 ayirmada ¢ok elverisli bir ydntem
degildir.

BKI, noromuskiiler hastalik sahibi hastalarda dikkatli kullanilmalidir. Noéromuskiiler
hastaliklarda ki kas atrofisi, azalan gida alimi ve kas ile yagin viicutta ki dagilimma bagh
degisiklikler BKI’yi dogru yansitmayabilir (88). Fakat BKi kolay, hizli ve noninvaziv
oldugundan takiplerde genellikle BKI kullanilir.
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2.9.3.4 UST KOL CEVRESI OLCUMU, BALDIR CAPI OLCUMU, TRiSEPS DERI
KALINLIGI

Yagsiz viicut dokusunun saptanmasinda en sik iist orta kol ¢evresi (MUAC) ve baldir ¢ap1 (CC)
Olcimi; yagl viicut dokusunun saptanmasinda ise en sik triceps deri kivrim kalmhigi (TSF)

Olgcuimii kullanilmaktadir (84-86).

MUAC omuz ve dirsek arasindaki mesafenin orta noktasindan {ist olgiiliir ve erkeklerde <23
cm ve kadinlarda <22 cm olmasi kas kitlesinin azaldigin1 gostermektedir (86). Yashlarda ise
CC olclimiiniin kas kitlesini degerlendirmek icin daha uygun bir yontem oldugu kabul
edilmekte ve <31 cm altindaki degerler azalmis kas Kkitlesi olarak yorumlanmaktadir (85).
Yapilan bazi ¢alismalarda ise MUAC’m 22,5 cm altinda olmasi, hastanin yasindan veya

cinsiyetinden bagimsiz olarak <18,5 kg / m2'lik BKI ile uyumlu oldugunu gdstermistir (85).

Viicut yagmnin yaklasik %60’1 cilt altindadir ve deri kivrim kalinhgi dlgiilerek deri kivrim
kalinhig1 Olgiilerek viicut yag yiizdesi hakkinda fikir edinilebilir. Triseps deri kivriminin
kalmhg1 kolun arkasinda olekranon ve akromion arasindaki orta noktadan cilt kistirilarak
Olctlur. Fakat bu yontem yakin takipte degisiklik gostermedigi, 6l¢iim yapan kisiye bagli

oldugu ve sivi retansiyonundan etkilendigi i¢in kullanimi kisithidir (72,85)

TSF’nin erkeklerde <12,5cm, kadinlarda ise <16,5cm olmas1 zayiflik; erkeklerde >20cm,

kadnlarda >25cm olmasi ise sismanlik olarak degerlendirilir (87).

2.9.35 BIYOELEKTRIKSEL iIMPEDANS ANALiZi ve DUAL ENERJI X
ABSORBSiYOMETRESI

Dual enerji x absorbsiyometresi (DEXA) kemik mineral yogunlugunu 6lgmek i¢in kullanilir.
Tim viicut taramalarinda yag dokusu ve FFM degerleri hesaplanmasinda cihaza 6zgii

formiillerden yararlanilmaktadir.

Biyoelektrik impedans analizi (BIA) viicut yag oranmnin hesaplanmasinda en etkili
yontemlerden biridir. Bu yontem yag dokunun uygulanan elektrik akimina kars1 zayif gegirgen
olmas1 esasina dayanmaktadir. BIA ile viicut yag yilizdesi ve agirligi, yagsiz doku orani ve
agirligt, toplam viicut agirliginin yiizde olarak seviyesi, toplam viicut su miktari, tahmini bazal
metabolik oran, tahmini ortalama enerji gereksinimi, beden kitle indeksi ve akimin gegisine
kars1 viicut direnci (impedans) saptanir (89).Yapilan ¢caligmalar ALS hastalarinin malndtrisyon

durumunun degerlendirilmesinde BIA’y1 6nermektedir (88,89).
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2.9.4 BIYOKIMYASAL BELIRTECLER

Visseral proteinlerden olan albimin, transferrin, prealbimin ve retinol baglayici protein
hastalarm beslenme durumunun degerlendirilmesinde ve hastalarin izlenmesinde kullanilabilir
(Tablo 7). Fakat bu proteinler negatif akut faz proteinleri olduklarindan, CRP gibi pozitif akut

faz proteinleri ile birlikte degerlendirilmeleri onerilir (82).

Total lenfosit sayisida, bagisiklik sistemi ile iligkili oldugundan beslenme durumunu dogru
yansitmayabilir. Yaglilarda da malnitrisyon gostergesi agisindan giivenilir degildir (82). Total
lenfosit sayisinin 2000-3500 arasinda olmas1 normal,1500-1800 arasinda olmasi hafif derecede
malndtrisyon, 900-1500 arasinda olmasi orta derecede malndtrisyon, 900’den kiigiik olmasi ise

agir derecede malniitrisyon oldugunu gosterir (80,82).

Somatik protein durumunun degerlendirilmesinde kullanilan kreatinin boy indeksi (Olgtilen 24
saatlik idrar kreatinini x 100/ideal idrar kreatinini;kadinda 18mg/kg/giin,erkek de 23mg/kg/giin)
Ve nitrojen azot dengesi toplam viicut proteinin kaybinin derecesini daha dogru yansitmaktadir
(82).Kreatinin kas kiitlesi ile orantili bir sekilde giinliik atildig1 i¢in bobrek hastaliklarinda,et
drdinlerinin yiiksek tiikketiminde,stres, ileri yas,travma,egzersiz,kortikosteroid
kullanimi,ndrodejeneratif hastaliklarda diizeyleri degismektedir (82). Bulunan indeks degeri
%60-80 ise orta dereceli, %60’ altinda ise ciddi kas kaybin1 gosterir (82). Nitrojen azot
dengesi daha ¢ok klinik arastirmalarda kullanilmakla beraber giincel hayatta kullanimi yaygin
degildir (91).



19

Tablo 7. Malnutrisyonda visseral protein parametreleri (90)

Yarilanma 6mrii  Normal deger Malnutrisyon Y iikselme

gostergesi

Albumin(g/dl) 14-20 glin 3.5-5.0 2.8-3.5 Hafif Dehidratasyon
2.1-2.7 Orta
<2.1 Agr

Transferrin(mg/dl) 8-10 giin 200-400 150-200 Hafif Gebelik, hepatit,
100-150 Orta Anemi,

dehidratasyon

<100 Agir

Prealbiimin 2-3 glin 15.7-29.6 10-15 Hafif Bobrek yetmezligi
5-10 Orta
<5 Agir

Retinol baglayica 12 saat 2.7-7.6 Bobrek yetmezligi

protein(mg/dl)
Gebelik

2.9.5 SISTEMiIiK TARAMA YONTEMLERI

Malnutrisyonu olan ya da malnitrisyon gelisme riski yiiksek olan hastalar1 saptamada ¢esitli
tarama yontemleri kullanilmaktadir. Bunlardan siklikla kullanilanlari: Mini Nutrisyonel
Arastirma (MNA 1999), Subjektif Global Arastirma (SGA 1987), Nitrisyonel Risk Tarama
Skoru 2002 (NRS 2002) (Tablo 8.1, Tablo 8.2). Malnutrisyon Minimal Tarama Arac1 (MUST
2000) ve Nutrisyonel Tarama Indeksi (NSI)’dir. Fakat bu ydntemler arasinda altin standart
olarak kabul edilmis bir yontem yoktur (81).



Tablo 8.1 NRS 2002 (90)

BKi<20,5? Evet
Son 3 ay icinde kilo kaybi var Evet
m?

Gegen hafta icinde besin Evet
aliminda azalma var mm?

Siddetli bir hastahk var nm? Evet

20

Hayir
Hayir

Hayir

Hayir

Evet: Eger herhangi bir sorunun yanit1 evet ise tablo 8.2’ye gegilir.

Hayir: Eger hayirsa hasta her hafta taranir. Major operasyon yapilacaksa olasi risk durumuna

kars1 6nlem niteliginde bir nitrisyon plani gelistirilir.

Tablo 8.2 NRS 2002 (90)

Yok Normal niitrisyon durumu Yok Normal besin gereksinimleri
Skor 0 Skor 0
Hafif 3 ayda > %S5 kilo kayb1 ya da Hafif Kalca kirigi*
gegen haftaki besin alimi
Skor 1 norm{il gereksinimlerin %50- Skor 1 Akut komplikasyonlar1  olan
75’inin altinda kronik hastalar: siroz*,
KOAH* kronik
hemodiyaliz,diabet, onkoloji
Orta 2 ayda> %>5 kilo kaybi veya Orta Major abdominal cerrahi*
BKI 18.5-20.5+ genel durum
Skor 2 bozuklugu veya son haftaki Skor 2 inme*
besin alim1 normal
gereksinimlerin %25-60°1 Siddetli pnomoni
Hematolojik malignite
Siddetli 1 ayda> %S5 kilo kayb1 (3 Siddetli Kafa travmast*
ayda> %15) veya BKi<18.5 +
Skor 3 genel durum bozuklugu veya Skor 3 Kemik iligi transplantasyonu*,
son haftaki besin alimi
normalin %0-25’1 Yogun bakim hastalar
(APACHE > 10)
Yas>70 ise toplam skora 1 ekle
toplam skor

Skor > 3: Hasta niitrisyon riski altindadir ve bir niitrisyon plani yapilir

Skor < 3: Haftada bir taranmali. Major operasyon plani varsa yine bir niitrisyon plani gelistirilmelidir.
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2.10 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ’DA ENERJi VE BESIN OGELERI
GEREKSINIMLERI

ALS’de enerji ve protein ihtiyaclarin1 belirlemek zordur. Hastalarin yaklasik %50’si
toplumdaki saglikli popiilasyona kiyasla %10 daha fazla hipermetaboliktir ve %15-20’si daha
az kalori almaktadir (11,92). Tablo 9°da ALS’de enerji dengesi ve enerji dengesini etkileyen
faktorler gosterilmektedir.

Tablo 9. ALS’de enerji dengesi (5)
ALS

Cignemede zorluklar Iskelet kasi atrofisi
Disfaji Kisith fiziksel aktivite
El beceri kayb1

Psikolojik stres ve depresyon

Coklu ilag kullanimi

Stvi aliminda zorlanma

Solunum yetmezligi

Tiikriik salgisi sorunlari

Azalan enerji alimi? Azalan enerji ihtiyaci?
| Enerji Dengesi?

Yagsiz viicut kiitlesi, yas, cinsiyet, agirlik ve dolasimdaki notrofil sayisindaki artis, hastalarin
hipermetabolizmasi ile iliskili bulunmustur. Mitokondrial enerji Gretimini iceren patofizyolojik
slirecler veya sempatoadrenerjik aktivasyon ve genetik faktorler (Ailesel ALS hastalari,
sporadik ALS hastalarina gore daha yiiksek bazal enerji ihtiyacina sahiptir) de

hipermetabolizma da rol oynayabilir (5,92).

Birgok ALS hastasinda ortalama enerji ihtiyaci 30-35 kcal/kg’dir (72).Sisman hastalarda 20-25
kcal’lkg; normal  kiloda ki hastalarda 25-30 Kkcal/kg; zayif hastalar ya da
spastisite, hipertonisite,artmis kas refleksleri gibi ek enerji ihtiyaci olan hastalar da ise 35-40

kcal/lkg enerji alimi saglanmalidir (72).Solunum kasi giigsiizliigli olan hastalarda asir1 kalori
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alimi ve buna bagl ortaya ¢ikabilecek metabolik yiikten kagmilmasi gerekmektedir (80).Bazal
enerji ihtiyacin1 hesaplamada altin standart yontem indirekt kalorimetre yontemidir fakat
indirekt kalorimetre yonteminin kullanilamadigi durumlarda Harris Benedict (Tablo 11) ve
Mifflin-St Jeor denklemleri gibi cinsiyet ve yasin degiskenler olarak dahil edildigi tahmin
denklemleri segilmelidir (93).Genelde Harris Benedict denklemi kullanilir.Bu denklemle bazal

enerji ihtiyaci hesaplanir ve buna hastanin mevcut aktivite faktoru ve stres faktoru eklenmelidir
(80,93).

Tablo 10. Giinliik enerji ihtiyaci ve kadin-erkek i¢cin Harris Benedict denklemi

Bazal enerji ihtiyaci+Aktivite faktorii+Stres faktorii
Kadinlar i¢cin Harris Benedict 66.5 +( (13.7 x agirlik(kg) + (5 x boy(cm)) — (6.7 x yas)

Erkekler icin Harris Benedict 655 +( (9.6 x agrlik(kg)) + (1.8 x boy(cm)) — (4.7 x yas)

ALS hastalarinda hastalik siiresince malnUtrisyon gelismesini onlemek i¢in erken dénemde
nltrisyon destegi saglanmalidir. Giinliik protein alimlar1 1-1,5 gr/kg/giin olmalidir (72). Ayrica
yapilan ¢alismalarda whey proteini takviyesinin, kilo ve yagsiz viicut kiitlesinin korunmasinda
yararli olabilecegi sonucuna varilmustir (11). Dalli zincirli aminoasitlerin bulundugu 6zel

iriinlerin kullaniminda ise goriis birligi olusmamustir (81).

Sonug olarak agresif ve erken beslenme tedavisi, hastaligin seyrini, yasam kalitesini ve hayatta

kalmay1 6nemli 6lgiide etkileyebilir (10).
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2.11 AMYOTROFIK LATERAL SKLEROZ’DA BESLENME DESTEGI

Sekil 2. Enteral beslenme ve uygulama yerinin secimi (96)

GASTOINTESTINAL SiSTEM KULLANILABILIR

Mi?

EVET:4 haftadan daha uzun sure tup ile beslenme
diisiiniiliiyorsa tiip enterostomi,4 haftadan daha kisa stire
tiip ile beslenme diistiniiliiyorsa nazoenterik

HAY IR:Total parenteral beslenme

ASPIRASYON RiSKi VAR MI?

Tiip enterostomi i¢in evet ise jejunostomi,hayir ise
gastrostomi

Nazoenterik igin evet ise
nazoduodenal/nazojejunal,hayir ise nazogastrik

Tablo 11. Enteral nitrisyon yollar (96)

Oral yol
Gastrik yol

Duodenal yol
Jejunal yol

Intravenéz yol

Nazogastrik
beslenme tiipi
Nazoduodenal
beslenme tiipii
Nazojejunal
beslenme tiipi
TPN

Cerrahi gastrostomi

Cerrahi jejunostomi

PEG

PEJ

PEG: Perkitan endoskopik gastrostomi; PEJ: Perkiitan endoskopik jejunostomi

ALS hastalarinda g¢esitli nedenlerle meydana gelen maln(trisyon ve enerji ihtiyacinda ki artis,

kalori tiikketimini azaltmay1 ya da siklikla kalori alimini arttirmay1 amaglayan gesitli beslenme

yontemlerinin kullanilmasimi gerektirmektedir. Bu yontemler, yeme aligkanligini degistirmek,

yemek yeme swrasinda gesitli postiiral tavsiyeler, oral beslenme takviyeleri, enteral veya
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parenteral beslenmeyi igerir. Agizdan alinan besin takviyeleri, genelikle hastanin oral alim1
yetersiz oldugunda kilo kaybini dnlemek veya en aza indirmek igin kullanilan ve invaziv
olmayan ilk yontemdir.ALS'li bireylerin %75'inden fazlas1 hastaligin bir déneminde oral
beslenme takviyesi kullanir. Fakat hastaligin ilerlemesi ve hastaligin ilerlemesine bagli oral
gida alimida azalma, mevcut oral beslenme takviyelerinin kullanim1 sinirlandirmaktadir. Bu
noktada hastanin prognozu ve yasam kalitesi g6z oniine alinarak enteral beslenmeye gecilip

gecilmemesine karar verilmelidir (11).

Enteral niitrisyon agizdan jejenuma kadar gastrointestinal sistemin degisik bdlgelerine
ulasilarak uygulanan bir yontemdir (Tablo 12). Bu bdlgelere dogrudan oral bosluk, nazogastrik
ve nazoduodenal tlp, perkitan gastrostomi (PEG) ya da perkitan jejunostomi (PEJ) veya
cerrahi olarak ulasilabilir. Enteral niitrisyon uygulanmasinda segilecek bdlge hastanin
beslenmeyi tolere edebildigi en iist fizyolojik bolge olmalidir (84,94). Enteral beslenmede ilk
tercih edilecek yontem eger bir kontrendikasyon yok ise oral yoldur (8,84,94) Oral alamayan

hastalarda gastrostomi, o da miimkiin degilse jejunostomi tercih edilmelidir.

Hastanin oral yoldan beslenmesine destek olunmalidir. Bu amagla gidalarin modifikasyonu,
zenginlestirilmis gida takviyeleri, gida suplemanlari, fonksiyonel gidalar, icerigi degistirilmis
gidalar ve kivamu artirilmis sivilara gecilmelidir. Hastalarin hala yeterli enerji, protein, sivi,
vitamin ve mineral ihtiyaci karsilanamiyorsa medikal nitrisyon tedavisinin ilk basamagi olan
oral nitrisyon suplemanlarina gegilmelidir. Oral niitrisyon suplemanlarini da tolere edemeyen
hastalarin 4 haftadan daha kisa siire enteral beslenmeleri planlaniyorsa nazo-gastrik, nazo-
jejunal veya nazo-post-pilorik yol; 4 haftadan daha uzun sire entreral beslenmeleri
planlaniyorsa PEG, PEJ tercih edilmelidir. Tiim bu yontemlere ragmen yeterli nutrisyon destegi
saglanamayan hastalara intravendz parenteral yoldan beslenme destegine gecilmelidir. (94,95).

Sekil 2’de enteral beslenme uygulama yolunun se¢imi gosterilmektedir.

2.11.1 ENTERAL BESLENMENIN AVANTAJLARI, KOMPLIKASYONLARI VE
KONTRAENDIKASYONLARI
Enteral niitrisyonun en énemli avantaji gastrointestinal sistem (GIS) mukozal atrofiyi dnlemesi,
GIS florasim1 korumasi ve intestinal PH dengesini saglayarak bakteriyel translokasyonu
onlemesidir. Ayrica hepatosplenik kan akimini arttirir, infeksiyon ve organ yetmezligi riskini

azaltir. Ucuz, kolay ve hastaya spesifik uygulanabilir bir yontemdir (96).
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Tablo 12. Enteral beslenme sirasinda sik karsilasilan komplikasyonlar, nedenleri ve

yonetimi (100)
Bulant1

Kusma

Gecikmis gastrik bosalma

Diyare

Kabizhik

Abdominal kramp

Yiiksek volumle beslenme, ilaclar

Gis obstruksiyonu, ilaclar, gecikmis gastrik
bosalma

Diyabet, stres, yiiksek yag igerikli
sollisyonlar, gastrik cerrahi,
ilaglar(opoidler)

Asirt osmotik alim

ilaglar

Intestinal infeksiyonlar

Kontamine soltsyonlar

Diisiik rezidilii beslenme soliisyonlari
Laktoz int6leransi

Stres

Yetersiz sivi alimi

Diisiik rezidiilii soliisyon kullanimi
Azalmis intestinal motilite

Hizli beslenme

Beslenme hacmi veya orani azaltilir,
bulant1 nedeni olacak olasi ilaglar gdzden
gecirilir, endike ise antiemetikler kullanilir.
Gis obstruksiyonu varsa enteral beslenme
durdurulur. Kusma nedeni olacak ilaglar
gozden gegirilir, endike ise entiemetikler
kullanilir.

Duodenal veya jejunal beslenme diisiiniliir,
prokinetiklerle tedavi diistiniiliir, diisiik yag
icerikli soltisyonlar kullanilir,4 saatte bir
gastrorezidiel volum (GRV)kontrol edilir,1
saat enteral beslenme durdurulur ve
tekrardan kontrol edilir.

Oral tedaviler gbzden gegirilir
(hiperosmolar veya sorbitol iceren
sollisyonlar), bolus beslenme yerine
devamli beslenmeye gegilir, disiik
osmolaliteli soliisyonlar kullanilir.

Antibiyotikler, H2 reseptdr antagonistleri,
magnezyum ve magnezyum igeren
antasitler gézden gegirilir.

C.difficile ve bakteriyel asir1 gogalma
diglanir.

Beslenme sollisyon ¢anta ve tiipleri 24
saatte bir degistirilir.

Fiberle zenginlestirilmis beslenme
soliisyonlar1 kullanilir.

Laktoz alimindan kaginilir

Endike ise sedasyon uygulanir ve uygun
cevresel ortam saglanir.

Sivi alimu arttirtlir.

Fiberden zengin soliisyon kullanilir.
Intestinal  tilamklik, ileus, intestinal
psddoobstruksiyon  ekarte edilir.  Gis
motilitesi  duizelinceye kadar enteral
beslenme durdurulur. Laksatiflerle tedavi
edilir. Kabizlik nedeni olabilecek ilaglar
gozden gegirilir. Hipokalemi ve
hipomagnezemi gibi elektrolit bozukluklar
gdzden gegirilir.

Enteral beslenme hizi veya orani azaltilir.
Enteral beslenme volimi basamak basamak
arttirilir.

Enteral ntrisyon komplikasyonlar1 (Tablo 12) gastrointestinal bélgede kramp, distansiyon,
kusma, bulanti, konstipasyon, diyare, malabsorbsiyon, iskemi-nekroz, ileus;

mekanik komplikasyonlar1 rinit, otit, sinlzit, aspirasyon, 0zefagus erozyunu, tupin yer
degistirmesi, tiiplin tikanmas1 ve perforasyon; metabolik ve infektif komplikasyonlar1 sivi-
elektrolit dengesizligi, hipo-hiperglisemi, bakteri kontaminasyonu, bakteri kolonizasyonudur
(99).Kontraendikasyonlar ise nadirdir. Mutlak kontraendikasyonlar1 ciddi kusma, mekanik
bagirsak  obstriksiyonu, paralitik ileus, duedenum distalinde fistul;  goreceli
kontraendikasyonlar1 ise ciddi enterit ve peritonit, ciddi diyare, gis kanamasi ve inflamuvar

barsak hastaliklaridir (96).
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2.11.1.1 PERKUTAN ENDOSKOPIK GASTROSTOMI

Nasogastrik besleme tiipleri, hastalar i¢in en rahatsiz edici beslenme tipidir (97).Bu tlpler
yiiksek aspirasyon riski ile iligkilidir ve sadece ¢ok kisa periyotlar i¢in kullanilmahidir (97).ALS
merkezlerinde en sik uygulanan enteral beslenme yontemi PEG’dir ve zamanlamasi ¢ok
onemlidir (97).Genel goriis oral alimin1 desteklemek i¢in hastaligin erken doneminde,asir1 kilo
kaybi goriilmeden ve ilerleyen disfaji sirasinda uygulanmasi gerektigidir (10).Retrospektif
calismalar,PEG’in genelde ileri hastalik evresinde uygulandigini ortaya koymaktadir
(72).PEG’in uygulandiktan 1 ay i¢indeki en 6liimciil komplikasyonu aspirasyon ve sonrasinda
gorilen aspirasyon pnomonisidir ve daha c¢ok vital kapasitesi %50 altindaki hastalarda
gOrulmektedir (72).

Beslenme desteginin se¢imi, solunum yetmezligi olan ALS hastalarinda zordur (97). PEG
sonrast sagkalim, hastanin genel durumuna ve 6zellikle pulmoner durumuna baghdir (97).
Ornegin, %50'den daha az zorlu vital kapasitesi (ZVK) olan hastalarda PEG onerilmemektedir
(97). Amerikan Noroloji Akademisi de ALS hastalarma ZVK’nin %50"in altina diismesinden
once PEG yerlestirilmesini 6nermektedir (10). Baz1 ¢alismalar, PEG 6ncesi noninvazif pozitif
basingli ventilasyon (NIPPV) baslanan diisilk ZVK’ya sahip hastalarda PEG sonrasi sagkalimin
azalmadigin1 gostermistir (97).Perkitan radyolojik gastrostomi (PRG) son birka¢ yilda
basariyla kullanilmaya baslanan bir yontemdir (97).PRG ve PEG arasindaki karsilastirmalar
PRG'nin daha yiiksek basari oranma sahip oldugunu, daha az sedasyon gerektirdigini ve
PEG'den daha diistik aspirasyon riskine sahip oldugunu gostermistir (97).Bu nedenle dzellikle
solunum yetmezligi olan hastalarda PRG tercih edilebilir.Ek olarak, yakin zamanda yapilan bir
calisma, bolus enteral beslenmenin ALS hastalarinin mevcut solunum disfonksiyonunu daha da

arttirdigini,bunun da mortalite oranlarinda artisa neden oldugunu gostermistir.(97).

Cok kisa siireli prognozu oldugu tahmin edilen hastalarda ventz veya subkiitanéz infuzyon
yoluyla basit rehidrasyon yodntemleri ya da total parenteral nitrisyon (TPN) yontemi
kullanilmaktadir (97).

Enteral niitrisyon, beslenme destegine ihtiyact olan ALS hastalarinin standart bakim yontemi
olmaya devam etmektedir ve diger tekniklere tercih edilmelidir. Bununla birlikte, ALS'nin

sonraki agamalarinda ciddi solunum yetmezligi olan hastalar PN uygulanmasi dogrudur (97).
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2.11.2 ENTERAL BESLENME URUNLERI

Enteral beslenme Uriinu tercih edilirken dikkat edilmesi gereken hususlar:

Hastanin niitrisyonel durumu

Bobrek, karaciger, kalp hastaligi gibi yandas kronik hastaliklarin varligi
Oral alim1 olan hastalarda formiiliin lezzeti

Hastanin mevcut absorbsiyon yetenegi

Formiiltin osmolalitesi: Formiiliin osmolalitesi GIS toleransini direkt olarak
etkiler. Osmolalitesi 300 mOsm/kg su lzerindeki formuller hiperosmolaldir.
Hipoosmolal formiille enteral niitrisyona baslamak son 5-7 giin icerisinde enteral
alimi olmayan ya da sinirh diizeyde olan hastalarda gastrik intoleransin 6niine
gecer. Hastanin toleransina gore hedeflenen hiza erisilir ve iiriin konsantrasyonu
kademeli olarak artirilir. Bu nedenle baslangig rejimi hipo-osmolar bir triin
olmalidir. Bununla birlikte eger beslenme jejunal yol ile yapilacaksa burada

hastanin toleransini belirleyen faktor osmolaliteden ¢ok inflizyon hizidir (101).

2.11.2.1 ORAL NUTRISYONEL SUPLEMANLAR

Polimerik,

yiiksek molekiil agirlikli veya nutrient tanimli (nutrient defined) formiiller icerik

olarak saglikli insanlarin diyeti i¢in tavsiye edilen besinleri igerirler. Destek tedavi ya da tam

beslenme i¢in kullanilabilirler. Hem oral hem de tiip ile kullanima uygun tiriinlerdir (100).

Giinlimiizde hastanin ihtiyacma uygun farkli konsantrasyonlarda standart solisyonlar vardir:

Enerjiden zengin (malndtrisyon, crohn hastaligi, kanser)
Enerji ve proteinden zengin (malnitrisyon)
Diisiik protein ve elektrolit konsantrasyonuna sahip iiriinler

Diisiik elektrolit konsantrasyonuna sahip enerji ve proteinden zengin iiriinler

(hemodiyaliz hastalarr)

Immunnitrisyon trtinleri (kanser ve preoperatif hastalar) (100,102).
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2.11.2.2 TUPLE BESLENME URUNLERI

Tiiple beslenme iiriinleri asagida listelenmistir:

Diistik rezidilii izotonik Grunler

Liften zengin izotonik drunler (Glisemik indeksin kontroluni optimize edici

etkiye sahiptirler. Diyare ya da konstipasyonu olan hastalar)

Bagisik sistemi glglendirici Urlinler: Glutamin/arjinin/dalli zincirli a.a/ omega-3
yag asitleri/ beta karoten (Arginin, glutamin, sistein, taurin, omega 3 yag
asitlerinin  katabolik stres altindaki hasta gruplarinda immun sistem
restorasyonunda ki olumlu etkilerini gosteren randomize, ¢ift kor ve kontrolli

klinik ¢galismalar mevcuttur)
Yiksek kalorili Griinler (kalp-bobrek hastaliklari-az sivi ¢ok kalori)
Yuksek proteinli Grtinler (kanser, crohn, karacigert sirozu)

Elemental Grlnler: Sindirime hazir/ peptidler/kolay absorpsiyon, gis fonksiyonlar1

normal olmayan hastalar (fistul, crohn, ¢dlyak hastaligi, kisa barsak sendromu)

Renal yetmezlige yonelik Grinler (Nutrena): Dulsuk protein, disik elektrolit,

yuksek enerji, distk sivi

Pulmoner yetmezlige yoOnelik drtnler (Pulmocare, Oxepa): Degismis

karbonhidrat/yag orani
Hepatik yetmezlige yonelik drunler: Dall1 zincir aminoasit ilavesi

Modduler Grinler: Toz halindeki protein ve karbonhidrat Urunleridir. Standart

enteral Urtinlere eklenebilir (99).
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3.MATERYAL VE METOD

3.1 AMAC

Calismanmiz da Ocak 2010-Aralik 2018 tarihlerinde Istanbul T1p Fakiiltesi Klinik Ntrisyon
Polikliniginde goriilmiis ve takip edilen ALS hastalarinm nitrisyonel durumlarlarini ve

malndtrisyonu saptanan hastalarin nltrisyon tedavilerinin degerlendirilmesidir.
3.2 CALISMA POPULASYONU

Retrospektif calismanizda, Istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Nitrisyon Poliklinigine Ocak 2010-
Aralik 2018 yillar1 arasinda bagvuran ve takiplerine en az 1 ay siireyle devam eden 55 ALS
hastas1 degerlendirildi.18 yas alt1 hastalar, inflamatuvar hastaligi olanlar ve kanser hastalar1

calismamiza dahil edilmedi.

3.3. NUTRiISYON DURUMUNUN DEGERLENDIRILMESI VE TAKIBIi

Hastalarin nutrisyonel durum degerlendirmesi ve takibinde Nutrisyon Risk Skoru Tarama 2002
(NRS 2002) testi kullanilmistir. Antropometrik 6lctimler (boy, kilo, beden kitle indeksi, tist orta
kol ve baldir ¢evresi), biyoelektrik impedans analiz cihazi (BIA, Tanita, Japonya) ile kas Kitlesi
ve viicut yag yiizdesi, laboratuvar analizleri (serum kreatinin, alblimin, C-Reaktif protein,
lenfosit sayis1) yardimci parametreler olarak kullanildi. Maln(trisyonu olan hastalarda tercih

edilen beslenme yollar1 ve tedavi yontemleri degerlendirildi.
3.4 HASTALIKLA ILGILI KOMPLIKASYONLAR

Hastalik komplikasyonlar1 ve siddetinin degerlendirilmesinde, pnémoni 0ykisu, hastaneye
yatig Oykiisi, trakeostomi varhigi, mekanik ventilator destegine ihtiyaci, disfaji ve kilo kayb1

varlig1 degerlendirildi. Malniitrisyon ile morbidite ve mortalite karsilastirildi.
3.5 MONITORIZASYON

Hastalarmn takipleri sirasindaki antropometrik 6lg¢iim, laboratuvar ve mevcut klinik durum

degisiklikleri incelendi.
3.6 ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah,

USA) programi kullanildi. Caligma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar



30

(ortalama, standart sapma, medyan, birinci ¢eyreklik, Gctnct ceyreklik, frekans, yilzde,
minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk
testi ve grafiksel incelemeler ile smanmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki
grup arasi karsilastirmalarinda Bagimsiz gruplar t testi, normal dagilim gdstermeyen nicel
degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U test kullanildi. Normal
dagilim gosteren nicel degiskenlerin grup i¢i karsilastirmalarinda Bagimli gruplar t testi
kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen nicel degiskenlerin grup i¢i karsilastirmalarinda
Wilcoxon signed-ranks test kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test,
Fisher’s exact test ve Fisher-Freeman-Halton exact test kullanildi. Istatistiksel anlamlilik
p<0,05 olarak kabul edildi.



31

4. BULGULAR

Tablo 13. Tanimlayici 6zelliklerin cinsiyetlere gore dagilim

Yas Min-Maks 25-84 27-84 25-76
Ort+ss 57,1+14,2 58,20+15,76 56,23+12,86
Orta-ileri <65 yil 37 (%32,7) 16 21
yas >65 yil 18 (%67,3) 9 9
ALS Min-Maks 1-160 4-140 1-160
suresi
Ort+ss 37,1£35,5 40,2+35,9 35,0+35,8
(ay)
Diyabet Var 7 (%12,7) 1 6
Yok 48 (%87,3) 24 24
KBY Var 1 (%1,8) 0 1
Yok 54 (%98,2) 25 29
Diger tam Yok 39 (%70,9) 19 20
KKY-IKH 3 (%5,5) 1 2
SSH 5 (%9,1) 1 4
DNSH 6 (%10,9) 3 3
Diger hastaliklar 2 (%3,6) 1 1
Boy Min-Maks 145-185 145-170 155-185
(cm) Ortess 16448 15845 168+7

KKY-IKH: Kronik kalp yetmezligi-Iskemik kalp hastaligi; SSH: Solunum sistemi hastaligi; DNSH: Diger nérolojik

sistem hastaliklar

Hastalarin yaslar1 25 ile 84 yil arasinda degismekte olup ortalama 57,1+14,2 yildir.Hastalarin

37’si (%67,3) 65 yas alt1, 18’1 (%32,7) 65 yas ve istiidiir.
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Yas Dagilimi

60
59
58
57
56
55
54
53
52
51
50

ort+SD

Toplam Kadin Erkek

Sekil 3. Cinsiyetlere gore yas dagilin

Tedavi dncesi ALS siireleri 1 ile 160 ay arasinda degismekte olup ortalama 37,1+35,5 aydir.

Tedavi oncesi
ALS siiresi(ay)

80
70
60
50
40
30
20
10

ort+SD

Toplam Kadin Erkek

M ALS suresi

Sekil 4. Cinsiyetlere gore tedavi éncesi ALS siireleri dagilimi
ALS: Amyotrofik lateral skleroz

Hastalarin boylar1 145 ile 185 santimetre arasinda degismekte olup ortalama 163,6+8,0
santimetredir.
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Hastalarin 7’sinde (%12,7) diyabet ve birinde (%1,8) KBY mevcuttu. 3’iinde (%5,5) KKY-
IKH, 5’inde (%9,1) solunum sistemi hastaligi, 6’sinda (%10,9) diger ndrolojik hastaliklar,
ikisinde (%3,6) diger hastaliklar tanis1 vardi.

Tablo 14. Oral gida alimm dagilimlan

Miktar # (%)
Baslangi¢ oral gida alimi Tam 3(5,4)
2/3 14 (25,4)
1/2 20 (36,4)
1/3 9(16,4)
1/4 ve daha az 9 (16,4)
Takip oral gida alim Artig var 3(54)
Azalma var 31 (56,4)
Degisim yok 21 (38,2)

Hastalarin Gcunde (%5,4) tam oral gida alimi mevcutken,14’tinde (%25,4) 2/3, 20’sinde
(%36,4) 1/2, 9’unda (%16,4) 1/3, 9’unda (%16,4) ise 1/4 ve daha azdur.

Takipte oral gida alimi incelendiginde, 31 hastanin (%56,4) oral gida aliminda azalma oldu, 21

hastanin ayni kaldi (%38,2) ve 3 hastanin (%5,4) oral gida alimi artt1.
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Takip oral gida alimi

Azalma
56% ;n=31

Sekil 5. Takipteki oral gida ahhmlarinin dagilim

Tablo 15. Beslenmeye iliskin 6zelliklerin dagilim

# (%)
Beslenme sekli Oral gida alim1 5(9,1)
Diyet listesi (Oral gida) 2 (3,6)
ONS 16 (29,1)
PEG ile EN 11 (20)
Oral gida + PEG ile EN 21 (38,2)
Moduler protein tozu Evet 4 (7,3)
Hayir 51 (92,7)
HMB Evet 17 (30,9)
Hayir 38 (69,1)
Omega 3 Evet 4(7,3)
Hayir 51 (92,7)

PEG: Perkiitan endoskopik gastrostomi; ONS: Oral niitrisyon solisyonu; EN: Enteral nitrisyon; HMB: Hidroksi

metil bitirat

Hastalarin 5’1 (%9,1) oral gida alimi ile beslenirken, iKisi (%3,6) diyet listesi (oral gida) ile,
16’s1 (%29,1) ONS, 1171 (%20) tek basina PEG ile EN ve 21°i (%38,2) oral gida alimi1 + PEG
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ile EN ile beslenmektedir. Hastalarin 4’ (%7,3) moduler protein tozu, 17’si (%30,9) HMB ve
41 (%7,3) oral omega 3 destegi almaktaydi.

Tablo 16. PEG durumu ve endikasyonlarinin dagilimi

# (%)

PEG Poliklinik bagvuru dncesi 7(12,7)

Poliklinik bagvuru sonrasi 25 (45,6)

PEG yok 23 (41,8)
PEG Disfaji 5 (15,6)
endikasyonu

Kilo kaybi 3(9,3)

Gida aliminin azalmasi 2(6,2)

Disfaji + Kilo kaybi 2 (6,2)

Disfaji + Gida aliminin azalmasi 9(28,1)

Disfaji + Kilo kayb1 + Gida aliminin azalmasi 5 (15,6)

Disfaji + Gida aliminin azalmasi + Aspirasyon 13,1

pnémonileri

Disfaji + Kilo kayb1 + Gida aliminin azalmasi + 2 (6,2)

Aspirasyon pnémonileri

Kilo kayb1 + Gida aliminin azalmasi 3(9,3)

PEG’li 32 hastanin 5’inde (%15,6) disfaji, Ucunde (%9,3) kilo kaybi, ikisinde (%6,2) gida
alimmnin azalmasi, ikisinde (%6,2) disfaji + kilo kaybi, 9’unda (%28,1) disfaji + gida aliminin
azalmasi, 5’inde (%15,6) disfaji + kilo kayb1 + gida aliminin azalmasi, birinde (%3,1) disfaji +
gida aliminin azalmasi + aspirasyon pnomonisi, ikisinde (%6,2) disfaji + kilo kayb1 + gida
alimmnin azalmasi + aspirasyon pnémonisi, Ggtinde (%9,3) kilo kayb1 + gida alimmin azalmasi

mevcuttu.
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Tablo 17. Pnomoni ve hastaneye yatis durumlarimin dagilhim

# (%)
Takipte pndmoni Var 11 (20)
Yok 44 (80)

Takipte hastaneye yatis Var 22 (40)
Yok 33 (60)

Hastalarin 11’inde (%20) takip sirasinda pndmoni gozlendi. 22’sinde (%40) takipte hastaneye
yatiginin oldugu goruldi.

Takipte PEG’li 32 hastanin 10’unda (%28) pnémoni gelisti. PEG’li 32 hastanin 22’sinin (%68)

ise hastaneye yatisinin oldugu goriildii.

Tablo 18. Trakeostomi ya da maske ile NIMYV destegi dagilim

# (%)
Takip 0©ncesi trakeostomi ya da Trakeostomisi var 1(1,8)
maske ile NIMV destegi
Trakeostomisi ya da 46 (83,6)
maske ile NIMV destegi
yok
Maske ile NIMV destegi 8 (14,5)
var
Takipleri sirasinda trakeostomi ya Trakeostomisi var 8 (14,5)
da maske ile NIMV destegi
Trakeostomisi ya da 38 (69,1)
maske ile NIMV destegi
yok
Maske ile NIMV destegi 9(16,4)

NIMV: Non invaziv mekanik ventilator

Takip Oncesinde, hastalarm bir tanesinde (%1,8) trakestomi varken, 8’inde (%14,5) maske ile
NIMV destegi vardi. Hastalarin takipleri sirasinda ise 8’inin (%14,5) trakeostomisi oldugu,
9’unun (%16,4) maske ile NIMV destegi bulundugu goriildii.
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Tablo 19. Sagkahma iliskin dagilimlar

Mortalite; n (%) Yastyor 21 (38,2)
Exitus 30 (54,5)
Bilinmiyor 4(7,3)

Yasam siiresi (ay) Min-Maks 7-141
Ortzss 39,1+35,1

Hastalarin 21’inin (%38,2) yasiyorken, 30’unun (%54,5) 6ldiigi anlagilmistir. 4’iiniin ise

(%7,3) yasam durumu bilinmemektedir.

Vefat eden hastalarin yasam siireleri 7 ile 141 ay arasinda degismekte olup ortalama 39,1+35,1

aydir.

MORTALITE

i —— |

\

Yasiyor
38.2%

Sekil 6. Mortaliteye gore dagihm
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Tablo 20. Antropometrik 6l¢iimlerin dagilimi

Agirhik (kg)
BKI (kg/m2)
NRS 2002
MUAC (cm)
CC (cm)
BIA Kas (kg)

BIA Yag (%)

Ortss

Ortss

Medyan (Q1-Q3)

Ortss

Ortss

Ortss

Ortss

65,04+15,95
24,12+5,29
4 (3-4)
26,36+3,74
35,21+8,50
46,15+9,34

27,45+9,14

61,74£13,19
22,96+4,51
4 (3-4)
27,49+4,66
35,50+10,01
43,589,04

28,23+7,71

40,001**
40,001**
v0,156
40,405
40,731
40,002**

40,640

aBagimli gruplar t testi ®Wilcoxon signed-ranks test
**p<0,01

BKI: Beden kitle indeksi; NRS 2002: Niitrisyonel risk skalas: 2002; MUAC: Ust orta kol ¢evresi; CC: Baldir
cevresi; Bia: Biyoelektrik impedans analizi

Hastalarin takipleri siiresince antropometrik 6l¢iim dagilimlar: incelendiginde agirlik (p=0,001;
p<0,01), BKI (p=0,001; p<0,01) ve Bia kas kitlesi (p=0,002; p<0,01) degerlerinde istatistiksel
olarak anlamli fark oldugu saptanmistir (Son 6l¢timlerde elde edilen agirlik, BKI ve Bia kas
Kitlesi degerlerinin daha diistik oldugu gozlenmistir) Bia yag yiizdesi, NRS 2002 degeri, MUAC

ve CC degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Agirhk (kg)

100
80

60

40

20

ort+SD

ilk Olgiim Son Olgiim

Sekil 7. Agirhk dagihmlan
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BKi(kg/m2)
35
30
25
20
15
10

ort+SD

wv

o

ilk Olgiim Son Olgiim

Sekil 8. BKI dagihmlan

BKI: Beden kitle indeksi

Bia Kas(kg)
60
50
40
30
20
10

ort+SD

ilk Olgiim Son Olgiim

Sekil 9. Bia Kas dagihmlan

Bia: Biyoelektrik impedans analizi
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Tablo 21. Biyokimyasal 6lguimlerin takiplere gore degerlendirmeleri

Ik dl¢iim Son 6lglim p

Albumin Ortzss 4,24+0,50 4,10+0,38 20,055
(g/dI)
CRP Medyan(Q1- 2 (0,8-4) 2,5(1,7-9,8) ®0,049*
(mg/L) Q3)
Kreatinin  Medyan(Q1- 0,6 (0,4-0,8) 0,5 (0,4-0,7) ®0,012*
(mg/dl) Q3)
Lenfosit Ortzss 1972,09+515,62 2013,95+550,57 40,597
(/mm?)

2Bagimli gruplar t testi ®Wilcoxon signed-ranks test

*p<0,05

CRP: C-Reaktif protein

Hastalarin takipleri siiresince biyokimyasal 6l¢iimleri degerlendirildiginde ilk ve son dlglimler
arasinda serum albimin degeri ve lenfosit sayis1 bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmazken (p>0,05); serum CRP (p=0,049; p<0,05) ve kreatinin (p=0,012; p<0,05)
degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (Son dl¢iimlerde elde edilen
serum CRP degerlerinin daha yiiksek, kreatinin degerlerinin ise daha diisiik oldugu

gozlenmistir.

Tablo 22. Tedavi 6ncesi ve sonrasi NRS 2002 dagilimlar

[1k &l¢iim # (%) Son dlciim # (%)
NRS 2002 1 6 (10,9) 4(7,3)
2 6 (10,9) 7(12,7)
3 13 (23,6) 9 (16,4)
4 25 (45,5) 29 (52,7)
5 4(7,3) 4(7,3)
6 1(1,8) 2 (3,6)

NRS 2002: Nutrisyone! Risk Skalast 2002
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Tablo 23. Mortaliteye gore antropometrik ve laboratuvar Olctimlerinin

degerlendirmeleri

iO BKI (kg/m?)

SO BKI (kg/m?)
p
Degisim (SO-I0)

10 MUAC (cm)

SO MUAC (cm)

°p
Degisim (SO-Ii0)

I0 CC (cm)

SO CC (cm)
°p
Degisim (SO-I0)

IO Albiimin (g/dl)

24,50+4,87
Ortzss
24,40+4,25
Ortzss

0,761

-0.11+1.63

24,7 (23-26)
Medyan (Q1-Q3)
28,2 (23-31,5)
Medyan (Q1-Q3)
0,138

2,5 (0-6,1)

31,5 (26-37,4)
Medyan (Q1-Q3)
35 (29-36,8)
Medyan (Q1-Q3)
0,279

1(-0,6 - 3)

4,18+0,68

Ort+ss

24,12+5,70 0,804(°p)
Orttss

22,24+4,61 0,096(°p)
Orttss

0,001**

-1.89+2.81 0,006**(°p)
31 (26-33,4) 0,082(%p)

Medyan (Q1-Q3)

27 (23-31)

Medyan (Q1-Q3) 0,914(°p)
0,180

-1,5 (3,5 -1) 0,067("p)
34 (24-38,5) 0,93(p)

Medyan (Q1-Q3)
32,8 (27-44,3) 0,905(°p)

Medyan (Q1-Q3)

0,357
2(-35-1) 0,190("p)
4,29+0,34 0,534(°p)

Ortss



SO Albuimin (g/dI)

Degisim (SO-I0)

10 CRP (mg/L)

SO CRP mg/L)

Degisim (SO-i0)

io Kreatinin
(mg/dl)

sO Kreatinin
(mg/dl)

Degisim (SO-10)

iO Lenfosit (/mm®)
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4,13+0,44
Ortzss

0,742

-0.05+0.63

2,10 (0,80-6,00)
Medyan (Q1-Q3)
3,50 (2,30-9,80)
Medyan (Q1-Q3)
0,089

1,55 (-0,4 — 4)
0,60 (0,40-0,80)
Medyan (Q1-Q3)
0,60 (0,40-0,80)

Medyan (Q1-Q3)

0,265

-0,05 (-0,1-0,1)
1900,00+531,25
Ort+ss

2068,42+503,38

4,10+0,35
Ort#ss

0,007**
-0.19+0.31

2,10 (0,90-4,00)
Medyan (Q1-Q3)
2,10 (1,50-13,90)
Medyan (Q1-Q3)
0,346
0,2(-0,8-1,2)
0,55 (0,40-0,80)
Medyan (Q1-Q3)
0,55 (0,35-0,70)

Medyan (Q1-Q3)

0,022*
0(-0,1-0)
2013,64+523,99
Ort+ss

1968,18+616,74

0,820(°p)

0,405(°p)

0,854(°p)

0,415(°p)

0,554(°p)

0,563(°p)

0,204(%)

0,732(°p)

0,496(°p)

0,576(°p)
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SO Lenfosit (/mm®) Ortss Ortss
p 0,009** 0,754
Degisim (SO-I0) 168.42+249.56 -45.45+670.27 0,176(°p)
aBagimli gruplar t testi Wilcoxon signed-ranks test °Bagimsiz gruplar t testi
dMann-Whitney U test Q1:Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii geyreklik  *p<0.05 **p<0.01

10: ik 6l¢iim; SO:Son élgiim; BKI: Beden Kitle indeksi; MUAC: Ust orta kol gevresi; CC: Baldir ¢evresi; CRP:
C-Reaktif protein

BKI odl¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 23)

Hastalarin takipleri stiresince ilk ve son él¢iilen BKI degerlerinde mortaliteye gore istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Mortalite gbzlenmeyen hastalarda takiplerinde ilk 6lclilen BKI degerlerine gére son 6lgiilen
BKI degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p=0,761;
p>0,05); mortalite gozlenen hastalarda ilk 6lciilen BKI degerlerine gore son Slgiilen BKI

degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,001; p<0,01).

Mortalite gézlenmeyen ve gozlenen hastalarin takiplerinde ilk dlciilen BKI degerlerine gore
son Olgiilen BKI degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli saptanmustir
(p=0,006; p<0,01).

MUAC oél¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 23)

Hastalarin takipleri suresince ilk ve son Olgilen MUAC degerlerinde mortaliteye gore

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Mortalite g6zlenmeyen hastalarda takiplerinde ilk 6l¢iilen MUAC degerlerine gére son dlgiilen
MUAC degerlerindeki degisim (artis) (p=138; p>0,05) ve mortalite gdzlenen hastalarda ilk
Olglilen MUAC degerlerine gore son 6lgiilen MUAC degerlerindeki degisim (diisiis) (p=0,180;

p>0,05) istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.
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Mortalite gozlenmeyen ve g0zlenen hastalarin takiplerinde ilk 6lgiilen MUAC degerlerine gore
son Olctlen MUAC degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamastir (p>0,05).

CC olgiimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 23)

Hastalarin takipleri suresince ilk ve son 6lciilen CC degerlerinde mortaliteye gore istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Mortalite gdzlenmeyen hastalarda takiplerindede ilk 6lgiilen CC degerlerine gore son dlgiilen
CC degerlerindeki degisim (artis) (p=279; p>0,05) ve mortalite gézlenen hastalarda ilk dl¢tlen
CC degerlerine gore son oOlciilen CC degerlerindeki degisim (diisiis) (p=0,357; p>0,05)

istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.

Mortalite g6zlenmeyen ve gozlenen hastalarin takiplerinde ilk 6lgiilen CC degerlerine gore son

Olcllen CC degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamuistir (p>0,05).
Serum Albiimin 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 23)

Hastalarin takipleri stresince ilk ve son Olcilen alblimin degerlerinde mortaliteye gore

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Mortalite gézlenmeyen hastalarda takiplerinde ilk 6l¢tilen albiimin degerlerine gore son dlgiilen
alblimin degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p=0,742;
p>0,05); mortalite g6zlenen hastalarda ilk &lglilen albiimin degerlerine gére son olgiilen
alblimin degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,007;
p<0,01).

Mortalite gbzlenmeyen ve gdzlenen hastalarm takiplerinde ilk 6l¢iilen albiimin degerlerine gore

son Glculen albiimin degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir
(p>0,05).

Serum CRP 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 23)

Hastalarin takipleri suresince ilk ve son 6lglilen CRP degerlerinde mortaliteye gore istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).
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Mortalite g6zlenmeyen hastalarda takiplerinde ilk Glgiilen CRP degerlerine gére son Glgiilen
CRP degerlerindeki degisim (artis) (p=0,089; p>0,05) ve mortalite gézlenen hastalarda ilk
Olgiilen CRP degerlerine gore son Olgiilen CRP degerlerindeki degisim (artis) (p=0,346; p>0,05)

istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.

Mortalite gbzlenmeyen ve g6zlenen hastalarin takiplerinde ilk 6l¢giilen albiimin degerlerine gore
son Olculen albimin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamigtir
(p>0,05).

Serum kreatinin 6l¢ctimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 23)

Hastalarin takipleri siresince ilk ve son Olctlen kreatinin degerlerinde mortaliteye gore

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).

Mortalite gozlenmeyen hastalarin takiplerinde ilk 6lcllen kreatinin degerlerine gore son 6lgiilen
kreatinin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p=0,265; p>0,05);
mortalite gozlenen grupta ilk Olgiilen kreatinin degerlerine gére son Olgiilen kreatinin

degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,022; p<0,05).

Mortalite gézlenmeyen ve gbzlenen hastalarin takiplerinde ilk Glgiilen kreatinin degerlerine
gore son Olgllen kreatinin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir
(p>0,05).

Serum Lenfosit sayis1 élgiimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 23)

Hastalarin takipleri stresince ilk ve son 6lculen lenfosit sayis1 degerlerinde mortaliteye gore

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Mortalite gézlenmeyen hastalarda takiplerinde ilk Slgiilen lenfosit sayis1 degerlerine gore son
Olgiilen lenfosit sayisi degerlerindeki degisim (artig) (p=0,009; p<0,001) ve mortalite gdzlenen
hastalarda ilk 6lgiilen lenfosit sayis1 degerlerine gore son dlgiilen lenfosit sayist degerlerindeki

degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=07542; p>0,05).

Mortalite gozlenmeyen ve gozlenen hastalarin takiplerinde ilk Olgiilen lenfosit sayisi
degerlerine gore son Olgiilen lenfosit sayis1 degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli

saptanmamaistir (p>0,05).
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Tablo 24. Duzenli tedavi alma durumuna gore mortalite ve antropometrik 6lgctimlere

iliskin degerlendirmeler

Mortalite (+); n (%)

10 Agirhik (kg)

SO Agirhk (kg)

Degisim (SO-I0)

iO BKI (kg/m?)

SO BKI (kg/m?)

Degisim (SO-I0)

10 MUAC (cm)

SO MUAC (cm)

Degisim (SO-I0)

12 (38,7)

68,29+14,71
Ortzss
64,97+11,18
Ortzss

0,019*
-3,32+7,44
24,7947
Ortzss
23,66+3,85
Ortzss

0,023*
-1,13+2,63

25,7 (24- 29,6)
Medyan (Q1-Q3)
29 (24,7- 32,25)
Medyan (Q1-Q3)
0,446

0,5 (-2,4 — 5,05)

18 (61,3)

61,33+16,79
Ortzss
57,39+14,63
Ortzss

0,020*
-3,94+6,23
23,49+6,03
Ortzss

224521

Ortzss

0,024*
-1,49+2,37

26 (23- 33,4)
Medyan (Q1-Q3)
24,5 (23- 26)
Medyan (Q1-Q3)
0,999

0 (0 -0)

Dizenli tedavi (+) Diizenli tedavi (-) _

°<0,001**

0,108¢p)

0,036*p)

0,974¢p)

0,372(p)

0,185¢p)

0,923(p)

0,918(p)

0,239(%p)

0,889(%p)



10 CC (cm)

SO CC (cm)

Degisim (SO-I0)

10 Bia Kas (kg)

SO Bia Kas (kg)

Degisim (SO-I0)

10 Bia Yag (%)

SO Bia Yag (%)

Degisim (SO-10)

i® Albimin (g/dI)

SO Albiimin (g/dI)

35,7 (30- 40,75)

Medyan (Q1-Q3)

35 (31- 49)

Medyan (Q1-Q3)

0,610

1(-3-3)
49,84+8,57
Ort+ss
46,81+8,3
Ort+ss
0,016*
-3,03+3,51
27,57+8,73
Ortzss
28,06+8,16
Ortzss
0,798

0,49+8.09

4,23+0,59
Ort+ss

4,12+0,38

47

24 (15,8- 29)

Medyan (Q1-Q3)

25,5 (23- 28)

Medyan (Q1-Q3)

0,157

il (i = =il
37,06+2,49
Ort+ss
33,90+2,67
Ort+ss
0,075
-3,16+2,34
27,32+10,45
Ort#ss
27,1+7,52
Ort#ss
0,513

0,22+4,37

4.25+0,33
Ortxss

4,07+0,38

0,041*p)

0,040*(p)

0,500¢%p)

0,005**(p)

0,002**p)

0,960¢p)

0,959¢p)

0,807¢p)

0,831¢p)

0,921¢p)

0,666(¢p)
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Ort+ss Ortzss
ap 0,317 0,023*
Degisim (SO-10) -0,11+0,56 -0,18+0,30 0,648¢p)
i® Kreatinin 0,65 (0,5- 0,8) 0,45 (0,4- 0,7) 0,033*(%p)
(mg/dl) Medyan (Q1-Q3) Medyan (Q1-Q3)
SO Kreatinin 0,6 (0,4- 0,7) 0,45 (0,3- 0,7) 0,101(%p)
(mg/dl) Medyan (Q1-Q3) Medyan (Q1-Q3)
bp 0,052 0,083
Degisim (SO-Ii0) -0,05 (-0,2 - 0) 0(-0,1-0) 0,611¢p)
iO Lenfosit (/mm®) 1922,22+506,37 2056,25+536,62 0,417¢p)
Ort+ss Ort+ss
SO Lenfosit (mm?) 2048,15+636,32 1956,25+375,89 0,603¢p)
Ort+ss Ort+ss
ap 0,277 0,242
Degisim (SO-I0) 125,93+588,74 -100+328,63 0,167¢p)

¢Pearson ki-kare test 2Bagimli gruplar t testi  °Wilcoxon signed-ranks test ~ °Bagimsiz gruplar t testi
dMann-Whitney U test  Q1:Birinci ¢eyreklik, Q3: Uciincii ceyreklik *p<0.05 **p<0.01

I0: Iik 6l¢iim; SO: Son 6lglim; BKI: Beden kitle indeksi; MUAC: Ust orta kol gevresi; CC: Baldir cevresi; Bia:
Biyoelektrik impedans analizi; CRP: C-Reaktif protein
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Mortalite 6l¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Vefat eden 30 hastanin 12’sinin (%38,7) diizenli tedavi aldigi, 18’inin (%61,3) diizenli tedavi
almadig1 ya da alamadig1 gorildi. Tedaviyi dizenli alma durumuna gore mortalite oranlar1
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark oldugu saptandi (p<0.001). Tedaviyi duizenli

alanlarda mortalite oraninin daha diisiik oldugu go6zlendi.
Agirhik olciimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri suresince ilk 6lgulen agirlik degerlerinde diizenli tedavi alma durumuna
gore duzenli tedavi alanlarda ve almayanlarda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmazken
(p=0,108; p>0,005); son Ol¢iilen agirhik degerlerinde diizenli tedavi alanlarda ve almayanlarda
istatistiksel olarak farklilik saptanmistir (p=0,036, p<0,05) Tedaviyi diizenli alanlarin agirlik

degerlerinin daha biiyiik oldugu gozlenmistir.

Duizenli tedavi alan ve almayan hastalarin takiplerinde ilk 6lgllen agirlik degerlerine gére son
Olglilen agirlik degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(swrastyla p=0,019, p=0,02; p<0,05).

Tedaviyi dizenli alan ve almayan hastalarm takiplerinde ilk 6lgiilen agirlik degerlerine gore

son Ol¢iilen agirlik degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (p>0,05).
BKI dl¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri siiresince dizenli tedavi alma durumuna gore ilk ve son 6lcllen BKI

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Dizenli tedavi alan ve almayan hastalar takiplerde ilk dlglilen BKI degerlerine gore son

dlciilen BKI degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (sirastyla

p=0,023, p=0,024; p<0,05).

Tedaviyi diizenli alan ve almayan hastalarmn takiplerinde ilk 6l¢ulen BKI degerlerine gére son

Olculen BKI degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (p>0,05).
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MUAC olgiimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri stiresince diizenli tedavi alma durumuna gore ilk ve son élgiilen MUAC

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05).

Duzenli tedavi alan hastalarin takiplerde ilk Olg¢iilen MUAC degerlerine gore son Slgiilen
MUAC degerlerindeki degisim (artis) (p=0,446; p>0,05) ve dizenli tedavi almayan hastalarin
ilk oOlgiilen MUAC degerlerine gore son oOlgiilen MUAC degerlerindeki degisim (diistis)
(p=0,999; p>0,05) istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir.

Tedaviyi duzenli alan ve almayan hastalarin takiplerinde ilk 6lgtilen MUAC degerlerine gore

son dl¢iilen MUAC degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamaistir (p>0,05).
CC olctimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri stresince diizenli tedavi alma durumuna goére ilk ve son odlgllen CC
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (sirasiyla p=0,041, p=0,040; p<0,05).

Tedaviyi duzenli alanlarin ilk ve son 6lgllen CC degerlerinin daha biiyiik oldugu gériilmiistiir.

Duzenli tedavi alan ve almayan hastalarin takiplerde ilk Olgiilen CC degerlerine gore son

Olglilen CC degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p>0,05).

Tedaviyi duzenli alan ve almayan hastalarmn takiplerinde ilk 6lgiilen CC degerlerine gdre son

Olciilen CC degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamaistir (p>0,05).
Bia kas kitlesi él¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri stresince duzenli tedavi alma durumuna gére ilk ve son 6Olculen Bia kas
Kitlesi degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (sirasiyla p=0,005, p=0,002;
p<0,01). Tedaviyi diizenli alanlarn ilk ve son dl¢iilen Bia kas Kitlesi degerlerinin daha blyik

oldugu goriilmiistiir.

Tedaviyi dlzenli alan ve almayan hastalarin takiplerinde ilk 6l¢ulen Bia kas kitlesi degerlerine
gore son Olglilen Bia kas kitlesi degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli

saptanmamaistir (p>0,05).
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Bia yag yiizdesi ol¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri suresince dizenli tedavi alma durumuna gore ilk ve son 6lgiilen Bia yag

yuzdesi degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05).

Duzenli tedavi alan ve almayan hastalarmn ilk 6lgiilen Bia yag yiizdesi degerlerine gore son
Olgiilen Bia yag ylizdesi degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir

(p>0,05).

Tedaviyi diizenli alan ve almayan hastalarin takiplerinde ilk 6lgiilen Bia yag yiizdesi degerlerine
gore son Olclilen Bia yag vyiizdesi degerlerindeki de§isim istatistiksel olarak anlamli

saptanmamaistir (p>0,05).
Serum albiimin o6l¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri suresince diizenli tedavi alma durumuna gore ilk ve son 0lgiilen alblimin

degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Duzenli tedavi alan hastalarin takiplerinde ilk Glgiilen albiimin degerlerine gore son olgiilen
alblimin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (p=0,317; p>0,05);
dizenli tedavi almayan hastalarin ilk 6lgiilen albiimin degerlerine gore son Olgiilen alblmin

degerlerindeki degisim (diisiis) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,023; p<0,05).

Tedaviyi diizenli alan ve almayan hastalarin takiplerinde ilk dl¢ctlen albiimin degerlerine gore
son Olgiilen alblimin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir

(p>0,05).

Serum Kreatinin élgiimlerinin degerlendirmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri suresince duzenli tedavi alma durumuna gore son dlcilen kreatinin
degerlerinde anlamli fark yokken (p=0,101; p>0.05); ilk 6lgiilen kreatinin degerlerinde anlaml1
farklilik oldugu saptanmistir (p=0,033; p<0,05). Tedaviyi diizenli alanlarm tedavi Oncesi

kreatinin degerlerinin daha biiyiik oldugu gozlenmistir.

Duzenli tedavi alan ve almayan hastalarmn takiplerde ilk dl¢iilen kreatinin degerlerine gore son

Olgiilen kreatinin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05).
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Tedaviyi diizenli alan ve almayan hastalarmn takiplerinde ilk dlgtilen kreatinin degerlerine gore
son Olgiilen kreatinin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamistir

(p>0,05).
Serum lenfosit sayis1 dl¢iimlerinin degerlendirilmesi (Tablo 24)

Hastalarin takipleri stiresince diizenli tedavi alma durumuna gore ilk ve son o6lgilen lenfosit

sayis1 degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).

Dizenli tedavi alan ve almayan hastalarin takiplerinde ilk 6l¢iilen kreatinin degerlerine gore
son Ol¢iilen lenfosit sayis1 degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmamigtir

(p>0,05).

Tedaviyi diizenli alan ve almayan olgularin takiplerinde ilk 6l¢iilen lenfosit sayis1 degerlerine
gore son Olciilen kreatinin degerlerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir

(p>0,05).
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Tablo 25. Takip surecinde ilk Olgilen NRS 2002 skoruna gore gerceklestirilen

degerlendirmeler

RS 202 <3 Nes ey o

Mortalite (+); n (%)

Oral gida
alimi; n (%)

i0 Agirhik (kg)

io
BKI (kg/m2)
i® Bia Kas
(kg)

i0 Bia Yag
(%)
io
AlblUmin (g/dl)

io CRP
(mg/L)

iO Kreatinin

(mg/dl)

io
Lenfosit(/mm?)

Tam
213
Y
1/3

Y ve daha az

Ortss

Ortss

Ortss

Ortss

Ortss

Medyan

(Q1-Q3)

Medyan
(Q1-Q3)

Ortss

5 (41.7)

3 (25)

7 (58.3)

2 (16.7)

0 (0)

0 (0)

80,08+14,61

29,01+6,45

53,68+5,77

28,62+10,77

4,63+0,4

1,65 (0,5- 3)

0,75 (0,4- 0,9)

2120+385,28

25 (64.1)

0 (0)

7 (16.3)

18 (41.9)

9 (20.9)

9 (20.9)

61,12+13,72

22,89+4,12

43,63+9,09

27,03+8,38

4,13+0,47

2 (0,9- 6)

0,5 (0,4- 0,7)

1927,27+546,16

0.196

f<0.001**

°<0.001**

°<0.001**

‘0.023*

0.725

°0.004**

%0.350

%0.119

€0.306
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‘Bagimsiz gruplar t testi dMann-Whitney U test ®Pearson ki-kare test
fFisher-Freeman-Halton exact test 9Fisher’s exact test
*p<0.05 **p<0.01

Q1:Birinci ceyreklik, Q3: Ugtincii geyreklik
PEG: Perkiitan endoskopik gastrostomi; /O: Ik éiciim; BKI: Beden kitle indeksi; MUAC: Ust orta kol ¢evresi;
CC: Baldir ¢evresi; Bia: Biyoelektrik impedans analizi; CRP: C-reaktif protein

Hastalarin takipleri stiresince ilk Olgiilen NRS 2002 degerinlerine gore mortalite oranlari
bakimimdan anlaml fark saptanmazken (p=0,196; p>0,05) oral gida alim1 oranlar1 bakimindan
istatistiksel olarak anlaml1 fark oldugu gériilmiistiir (p<0.001; p<0,01). Ilk &lgiilen NRS 2002
skoru >3 olan olgularda tam ve 2/3 gida alimi1 olanlarin orani daha diistik iken, Y2, 1/3 ve %4 ve

daha az alim olanlarin oran1 daha yiiksektir.

Hastalarin ilk dl¢tilen NRS 2002 degerlerine gore agirlik (p<0,001; p<0,01), BKI (p<0,001;
p<0,01) ve Bia kas kitlesi (p=0,023; p<0,05) degerleri bakimindan anlamli farklilik oldugu
saptannustir. 1k Olgiilen NRS 2002 skoru >3 olan hastalarm agirhk, BKI ve Bia kas Kitlesi

degerlerinin daha diistik oldugu gozlenmistir.

Hastalarin ilk 6lgilen NRS 2002 degerlerine gore serum alblimin degerleri bakimmdan farklilik
oldugu saptanirken (p=0.004; p<0,01); Bia yag yiizdesi, CRP, kreatinin ve lenfosit sayisi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05). ilk &lgiilen NRS 2002

degeri >3 olan hastalarin serum alblimin degerlerinin daha diisiik oldugu gézlenmistir.
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Tablo 26. Takip surecinde son o6lgllen NRS 2002 skoruna gore gerceklestirilen

degerlendirmeler

R 2002 <) nwsameny o |

Mortalite (+); n (%) 5 (45.5) 25 (62.5) 90.327
Takip oral Azalma var 5 (45.5) 26 (59.1) f0.064
gida alimi; n
(%)

Azalma yok 6 (54.5) 18 (41)

SO Agirhk Ort+ss 65,55+12,24 60,77+13,38 0.288
(kg)
SO BKI  Orttss 23,89+4,27 22,72+4,59 0.446
(kg/m?)
SO Bia Kas Orttss 46,78+6,87 41,98+9,71 0.368
(kg)
SO Bia Yag Orttss 25+8,62 28,47+7,71 0.441
(%)
SO Albumin Ortss 4,38+0,28 4,03x0,37 0.012*
(g/dI)
SO Medyan (Q1-Q3) 2 (1,3- 3,6) 2,7 (1,8-13,2) 90.208
CRP (mg/L)
SO Kreatinin - Medyan (Q1-Q3) 0,6 (0,5- 0,8) 0,5 (0,4- 0,7) %0.405
(mg/dl)
SO Lenfosit Ortss 2230+503,43 1948,48+554,6 0.159
(/mm?®)

dMann-Whitney U test fFisher-Freeman-Halton exact test

9Fisher’s exact test *p<0.05

‘Bagimsiz gruplar t testi
Q1:Birinci ceyreklik, Q3: Ugiincii ceyreklik

PEG: Perkitan endoskopik gastrostomi; SO:Son 6lgiim; BKI: Beden kitle indeksi; MUAC: Ust orta kol ¢evresi;
CC: Baldir gevresi; Bia: Biyoelektrik empedans analizi; CRP: C reaktif protein
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Hastalarin takipleri stresince son Olctilen NRS 2002 degerlerine gbére mortalite oranlari

bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir (p>0,05).

Hastalarin son 0lgiilen NRS 2002 degerlerine gore oral gida alimi oranlari, agirlik, BKI, MUAC
ve CC, Bia kas Kkitlesi, Bia yag yilzdesi bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p>0.05).

Hastalarin son Olgiilen NRS 2002 degerlerine gore alblimin degerleri bakimindan farklilik
oldugu saptanirken (p=0.012; p<0,05); CRP, kreatinin, lenfosit degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0.05). Tedavi sonrast NRS 2002 skoru >3

olanlarm albiimin degerlerinin daha diisiik oldugu gézlenmistir.
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5. TARTISMA

Calismamizda ALS hastaliginin cinsiyet dagilimi, ortalama goriilme yasi ve ileri yasla beraber

azalmast literatiir ile uyumludur (2).

Calismamizda hastalarm 3’{inde (%5,5) KKY-IKH, 5’inde (%9,1) solunum sistemi hastalig1,
6’smda (%10,9) diger norolojik hastaliklar, ikisinde (%3,6) diger hastaliklar, birinde (%1,8)
KBY, 7’sinde (%12,7) DM mevcuttu. Ek hastaliklar; 6zellikle DM, KBY ve solunum sistemi
hastaliklart ALS’li hastalardaki mevcut hiperkatabolizmay1 (5,92) arttirarak malnitrisyon
gelisme riskinide arttirirlar. Kioumourtzoglou MA ve arkadaslarinin Danimarka’da, Mariosa D
ve arkadaslarinmn Isvecte niifusa dayali yaptiklar: genis ¢apli calismalarda diyabetin baslangig
yagina ve tipine gore ALS i¢in bir risk faktorii oldugunu gostermektedir (104,105,115).
Calismamizda hastalari diyabet baslangic yasi ve tipi arastirilmadigi halde ALS’li hastalarda
ek hastalik olarak ¢cogunlukla diyabetin olmasi1 dikkat c¢ekicidir.

ALS’nin ilerleyici bir hastalik olmasi ve buna bagli hastalarda artan kas disfonksiyonlari sonrasi
olusan ¢igneme ve yutma gii¢liigii hastalarin bircogunun oral gida alimlarinin azalmasina neden
olmaktadir (8,11). Bizim ¢alismamizda da hastalarin biiyilk bir g¢ogunlugunun ilk
bagvurularindaki oral gida alim orani %2 ve daha altindaydi. Takiplerde de hastalarin oral gida
allm oranmin giderek azaldi. Bu veriler, calismamizdaki olgularim poliklinigimize
hastaliklarmin ge¢ evresinde basvurduklarini ya da ALS tanisin1 ge¢ aldiklarmi sorgular

niteliktedir.

ALS hastaligmin prognozu goz 6niine alinarak oral gida alimlar1 azalan hastalarda malniitrisyon
riskini Onlemek amaciyla en kisa siirede oral beslenmesine destek olmak amaciyla
zenginlestirilmis gida takviyeleri, gida suplemanlari, fonksiyonel gidalar, icerigi degistirilmis
gidalar ve kivami artirilmis sivilara gecilmesi gerekmektedir. Hastalarin hala yeterli enerji,
protein, sivi, vitamin ve mineral ihtiyaci karsilanamiyorsa medikal niitrisyon tedavisinin ilk
basamagi olan oral niitrisyon suplemanlarina gegilmelidir. Oral nitrisyon suplemanlarini da
tolere edemeyen hastalarin 4 haftadan daha kisa siire enteral beslenmeleri planlaniyorsa nazo-
gastrik, nazo-jejunal veya nazo-post-pilorik yol; 4 haftadan daha uzun sire entreral
beslenmeleri planlaniyorsa PEG, PEJ tercih edilmelidir. Tiim bu yontemlere ragmen yeterli
niitrisyon destegi saglanamayan hastalara intravendz parenteral yoldan beslenme destegine
gecilmelidir (94,95). ALS merkezlerinde en sik uygulanan enteral beslenme yontemi PEG’dir

ve zamanlamasit ¢ok Onemlidir (97). Genel goriis oral alimmi desteklemek i¢in PEG’in
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hastaligin erken doneminde, asir1 kilo kaybi goriilmeden ve ilerleyen disfaji sirasinda
uygulanmasi gerektigidir (10). Nunes G ve arkadaslarmin yaptiklari retrospektif bir ¢alismada
37 ALS hastasi degerlendirilmis. Caligmalarin sonucunda PEG’in enteral beslenme igin
guvenli, etkili bir teknik oldugu ve yutma giigliigii olan ALS hastalarinda erken diistiniilmesi
gerektigini vurgulamiglar (105). Literatdr ile uyumlu olarak (10,94,95,97) bizim ¢alismamizda
da malniitrisyonu olan olgularda en sik enteral beslenme desteginin uygulandigi goriildi.
Calismamizda ki hastalarin 16’s1 (%29,1) ONS, 11’1 (%20) tek basina PEG ile EN ve 21’1
(%38,2) oral gida alim1 + PEG ile EN ile beslenmekteydi. PEG’li hasta orani %58,2’ydi. Ayrica
hastalarm 4’t (%7,3) moduler protein tozu, 17’si (%30,9) HMB ve 4’ii (%7,3) oral omega 3
destegi almaktaydi. HMB kullanimimin 65 yas ve Ustii hastalarda malnitrisyonu ve mortalite
oranlarini azalttigi gosteren galismalar mevcuttur (106). Omega-3 kullanimin ise nrotoksisite
ve noroinflamasyonu azaltarak ALS riskini azalttigina dair ¢alismalar vardir (107). Ayrica
omega-3 ve modiiler protein tozu alan ileri yas hastalarda ise inflamasyonu azalttigina yonelik
caligmalar bulunmaktadr. (108). Fakat literatirde HMB ve modiiler protein toz kullaniminin
ALS hastalar1 tlizerinde yapilan bir c¢alismasi bulunmamaktadir. Calismamizda hastalarin
4tnln (%7,3) moduler protein tozu, 17’sinin (%30,9) HMB ve 4’iiniin (%7,3) oral omega 3
destegi aldig1 saptandi.

Literatiirde ALS merkezlerinde PEG’in en sik uygulanan enteral beslenme yontemi oldugu ve
uygulama zamanimin ¢ok énemli oldugu vurgulanmstir (97,105). Yapilan ¢alismalardaki genel
goriis ise oral alimini desteklemek icin hastaligin erken doneminde, asir1 kilo kayb1 goriilmeden
ve ilerleyen disfaji sirasinda uygulanmasi gerektigidir (10). Bizim ¢alismamizda da
poliklinigimize basvuru dncesi 7 hasta PEG’le (%12,7) beslenmekteyken, 25 hastaya daha PEG
takilmistir ve PEG’li hasta orani 32’ye (9%58,3) ¢ikmustir. PEG taktigimiz olgularin biiyiik bir
kisminda ise disfajinin mevcut oldugu goriildii. Yaptigimiz ¢alisma literatiirle uyumlu olup,
caliymamizdaki hastalarm ¢ogunlugunun PEG’le beslendigini ve PEG takilmasinin temel

sebebinin disfaji oldugunu gdstermistir.

PEG uygulandiktan sonra goriilen en sik komplikasyon aspirasyon ve aspirasyon pnémonisidir
(72). Fakat hastaligin ilerleyen donemlerinde olusan bu komplikasyonlar mortalite ile
sonug¢lanmaktadir. Gil J. ve arkadaslarmin Fransa’da yaptiklar1 prospektif bir ¢calismada 6len
302 ALS hastasmin 6liim sebepleri arastirilmis. Olen hastalarin cogunlugunun solunum
yetmezligi ve pndmoni nedeniyle 61diiglinii ¢aligmalarinda ortaya koymuslar (109). Spatoro R.

ve arkadaslarinmn da Italya’da 182 ALS hastasinda yaptiklar: prospektif ¢alismada hastalarin
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biiyiik bir kisminin solunum yetmezligi ve pnononi nedeniyle oldiiklerini galigmalarinda
belirtmigler (110). Lechtzin N. ve arkadaslarinin yaptiklar1 kesitsel ¢aligmada ise hastaneye
yatan 1600 ALS hastanin hastaneye yatis nedenleri arastirilmig. Hastalarm %36’sinin
malniitrisyon, %32’sinin pnoémoni, %25’ inin solunum yetmezligi nedeniyle hastaneye yattiklar1
saptanmustir (111). Yapilan ¢alismamizda da olgularin 11’inde (%20) takip sirasinda pnémoni,
22’sinde (%40) takipte hastaneye yatismin oldugu saptandi. Hastalarin takipterinde PEG’1i 32
hastanin 10’unda (%28) pnémoni gelisti; 22’sinin (%68) ise hastaneye pnémoni de dahil
yatisinin oldugu goézlendi. Calismamizda 6len hastalarin, 6liim nedenlerinin kayitlarina
ulagilamadigindan kagmin mortalite nedeninin pndémoni veya solunum yetmezligi oldugu
anlasilamadi. Fakat c¢alismamizdaki hastalarin 6nemli bir kisminin morbidite nedeninin

pnomoni ve/veya solunum yetmezligi oldugu soylenebilir.

Erken baslanan NIMV desteginin mobidite ve mortalite iistiinde olumlu etkilerini gosteren
caligmalar mevcuttur (105). Calismamizdaki hastalarm takip 6ncesinde sadece bir tanesinde
(%1,8) trakeostomi varken, 8’inde (%14,5) maske ile NIMV destegi vardi. Hastalarin takipleri
sirasinda ise 8’inin (%14,5) trakeostomisi oldugu, 9’unun (%16.,4) maske ile NIMV destegine
sahip oldugu gorildi. Calismamiz hastaligin progresyonu neticesinde hastalara uygulanan

trakeostominin ve NIMV desteginin takip sirasindaki artigini agiklar niteliktedir.

Yapilan caligmalar ALS’de sag kalimin olduk¢a degisken oldugunu, %60’indan fazlasinin
ortalama 3 yil i¢cinde 6ldigiinii gostermektedir (3). Calismamizda da 55 hastanin 30’unun
6ldigi (9%54,5) ve ortalama yasam siiresinin 39,1 ay oldugu goriildii. Bu agidan ¢alismamiz

mevcut literatlrler ile uyumludur.

NoOromuskiiler hastaligi olanlar, kas atrofisine ve disfajiye sekonder azalan gida alimina bagl
diisiik kiloda olabilirler ve kasin ve yagin viicut dagilimindaki degisiklikler gercek BMI’y1
yansitmayabilir. Kas Kitlesinin kayb1 kas atrofisine, yag artis1 ve fibrozis ile kas kaybini yerine
koyma ve yetersiz beslenmeye bagli olabilir. BMI, noromiiskiiler hastaligi olmayan hastalarin
beslenme durumlarini degerlendirmek i¢in yararhdir. Fakat bu indeks dogru antropomerik
Olcimleri yansitmaz ve néromuskiiler hastalik sahibi hastalarda dikkatli kullanilmalidir (88).
Desport ve arkadaglarinin malniitrisyonun ALS’li hastalar {istiinde sagkalim iizerine etkisini
arastirdiklar1 ¢calismalarinda 55 ALS hastasi calismaya dahil edilmis. Malniitrisyonun ALS’de
sagkalim acisindan kot prognostik faktor oldugunu saptamislar (12). Desport JC ve
arkadaslarinin yaptig1 baska bir calismada, 44 ALS hastasinin baslangi¢ ve 332+272 giin sonra

beslenme durumlar1 ve antropometrik dl¢timleri BIA ile degerlendirilmis. Hastalarin takipleri
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sirasinda ortalama 2,3kg agirlik kaybi goriilmiis (113). Nau ve arkadaslarinin 179 aydir ALS
semptomlar1 olan ve tiiple beslenme ya da solunum gii¢liigii cekmeyen 70 yas alt1 12 erkegi, 6
tane saglikli erkek igeren kontrol grubuyla karsilastirmislar. Denekler, 6 ayda iki kez dual enerji
X-151n1 absorpsiyometri (DEXA) ile antropometrik 6lgiimleri yapilmis. Pozitif enerji dengesine
ragmen ALS hastalarinda 0,5 kg yag kitlesi artis1,2 kg kas Kitlesi kaybi1 saptamiglar. Toplamda
hastalarin toplam agirliklar: 1,5 kg azalmis (98). Vaisman N ve arkadaslari beslenme tiipii ya
da mekanik ventilator destegi olmayan 33 ALS hastasinin DEXA ile yapilan antropometrik
Olgtimlerini kontrol grubuyla karsilastirmiglar. Benzer kalori alimlarina ragmen kas Kitlesindeki

diisiis anlamli saptanmis (p<0,001) (112).

BKI ve agirlik kaybinin sagkalim tistiindeki olumsuz etkisini gosteren ¢calismalar mevcuttur (5).
Yapilan ¢aligmalar BMI'nin ALS'de sagkalim igin 18-65 yas arasindakilerde 18,5 kg/m2'nin
altinda ya da 65 yasin lizerindeki hastalar i¢in 20 kg/m2'nin altinda yetersiz beslenmeyle iliskili
oldugunu gostermistir. Boy ve kilo dlgtimleri yararhidir. Fakat boy ve kilo, viicut agirhgmdaki
degisikliklerle kazanilan veya kaybedilen doku tipi (kas-yag) hakkinda bilgi vermezler. ALS
hastalarinda 6nemli olan kaybedilen doku tipidir. MUAC ve CC o6l¢iimii kaybedilen somatik
protein hakkinda fikir verebilir. Serum belirtegleri, ALS hastalarinin beslenme durumlarini
degerlendirirmek icin kullanighdir. Bazi serum belirtegleri, hastalarn mevcut beslenme
durumlar1 hakkinda bilgi saglarken, bazilar1 hastaligm ilerlemesi ve sagkalimi ile iligkilidir.
ALS hastalarinda yetersiz beslenmenin degerlendirilmesinde kullanilan serum belirtegleri
arasinda serum alblimini, prealblimin, hemoglobin, magnezyum, kalsiyum (toplam ve iyonize),
fosfor, cinko, bakir ve retinol baglayici protein bulunur. Kreatinin yikseklik indeksi (CHI),
hastaligi ilerlemesinin ve sagkalimmimn bir belirteci olarak kullanilmistir. ALS hastalarinda
CHI'nin kas tiikkenme derecesi ile korele oldugu gosterilmistir. Diger belirteglerin mortalite
iistiine etkisi gosterilememistir. Malniitrisyonu degerlendirmek i¢in kullanilan biyokimyasal
belirtecler viicut agirligin, BMI ve Bia kas kitlesi gibi antropometrik degerlendirmelerden daha
az guvenilirdir. Calismalar, ALS hastaliginin baslangic1 ve yasam siiresi ile iligkili olarak,
hiperlipidemi ve tip 2 DM ile pozitif korelasyonu oldugunu gostermistir. ALS'deKi
malniitrisyonla iliskili ortak biyokimyasal indekslerin uygunlugu sorgulanabilir ve
antropometrik Ol¢iimlerle birlikte degerlendirilmelidir. Biyobelirte¢ arastrmasi devam
etmektedir ve ALS'li hastalarda malniitrisyonu degerlendirmek igin daha dogru ve giivenilir
indeksler ortaya ¢ikaracaktir (115). Gomez JJL ve arkadaslarinin yaptiklar retrospektif kohort
caligmasinda 44 ALS hastasinin niitrisyon destegi alip almadiklari, PEG’li olup olmadiklar1 ve

sagkalim arastirilmis. Takipleri siiresince niitrisyonal destek alan 21 ALS hastasinin ortalama
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yagam siiresinin arttigi goriilmiis (p<0,01) (114). Korner S ve arkadaslarinin 121 ALS hastas1
ile yaptiklar1 kohort ¢alismasinda, hastalarn %56,3’tinde agirlik kaybi gézlenmis ve bu
sagkalim ile iliskili bulunmus. %38,2 hastanin disfaji nedenli agirlik kaybettikleri anlasilmas.
Kilo kaybi1 olan hastalara yiliksek kalorili supplementler verilmis ya da PEG takilmis. Agirlik
kaybeden %35,2 agirliklarini korumus ya da agirliklarinda artis gézlenmis (116). Gallo V ve
arkadaslarmim yaptiklari genis ¢apl prospektif kohort caligmasinda 518 108 kisi ¢aligmaya
dahil edilmis ve 13 yil siireyle takip edilmis. ALS tanist alan ve 6len 222 ALS hastasinin
baslangi¢ BKI ve agirlik degerlerinin anlamli olarak daha diisiik oldugu saptanmis. Baslangigta
yiiksek BKI ve agirlik degerine sahip ALS hastalarmin 6liim oranmin daha diisiik oldugu
gOriilmiis (31). Calismamizda hastalarin takipleri siiresince antropometrik Glgiimlerini ve
biyokimyasal degerleri arasinda anlamli farklilik olup olmadigini karsilastirdik. Daha sonra
antropometrik dlctimlerin ve biyokimyasal verilerin sagkalim tizerine etkilerini karsilastirdik.
Caligmamizdaki hastalarin takipleri sirasindaki ilk ve son dlgiilen antropometrik dlguimlerini
degerlendirdigimizde, hastalarimizin agirlik (p<0,01), BKI (p<0,01) ve Bia kas kitlesi (p<0,01)
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli azalma oldugu saptandi. Son dlgiimlerde elde edilen
agirlik, BKI ve Bia kas kitlesi degerlerinin daha diisiik oldugu gozlendi. ilk ve son 6lgiilen
biyokimysal parametreleri karsilastirdi§imizda (serum alblimin, kreatinin, CRP ve lenfosit
sayis1) kreatinin degerlerindeki diisiis anlamliydi (p<0,05). Hastalarm ilk basvularindaki NRS
2002 degerleri incelendiginde sadece 12 hastanin (%21,8) <3 dii. 43 hasta malnutrisyon riski
altindaydi. Orta seviyede malniitrisyon riskine sahip hasta sayis1 38°di (%69,1). Son 6lcilen
NRS 2002 degerleri >3 olan %80 idi. Cogunlugunu orta malniitrisyon riskine sahip grup
olusturmaktaydi (n=38; %69,1). Bu veriler ¢alismamizdaki hastalarin takipleri siiresince agirlik
ve BKI kayb1 oldugunu gostermektedir. Kisith hasta sayisi verileri, hastaligin progresyonu,
hastalarin diizenli poliklinik takiplerine gelmemis olmasi ve tedaviyi diizenli uygulayamamalar1
elde ettigimiz verileri agiklayabilir. Calismamizdaki hastalarin mortaliteye gore antropometrik
Olgtimlerini ve biyokimyasal belirteglerini karsilastirdigimizda antropometrik élctimlere gore
BKI’nin 6len grupta ilk dl¢lime gore son Sl¢limii arasindaki diisiis anlamli saptandi (p<0,01).
MUAC ve CC degerlerindeki karsilastirma anlamli bulunmadi. Fakat yasayan grupta ilk dlgiilen
degerlere gore son dlglilen MUAC, CC degerlerindeki artis (p<0,05) ve dlen grupta MUAC,
CC degerlerindeki diisiis (p<0,05) istatistiksel olarak anlamli olmasada gozle goriiliir derecede
farkliydi. (Degisim sirastyla 2,5,-1,5). Bu istatistiksel anlamsizligin kisitli hasta sayisina bagh
oldugu diisiiniildii. Laboratuvar dl¢limlerine gore 6len hasta grubunda ilk dlglime gdre son

Ol¢lilen serum alblimin ve kreatinin degerlerindeki diisiis anlamli saptand1 (Swrasiyla p<0,01,
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p<0,05). Serum CRP ve lenfosit sayisindaki degisim anlamli saptanmad1. Bu agidan ¢calismamiz
bildigimiz kadariyla ALS hastalarinin mortaliteye gore detayli analizi yapilan ender

calismalardan birisidir ve bunu destekleyen detayli calismalara ihtiya¢ vardir.

Sznajder ve arkadaslarmin yaptigi retrospektif bir ¢alismasinda 48 ALS hastas1 diizenli
beslenen ve beslenmeyenler olarak beslenme durumlarina gore gruplandirilarak
degerlendirilmis. Diizenli niitrisyon tedavisi altindaki hastalarin sagkalimin uzadig1 saptanmas.
Fakat serum albiimin degerlerindeki degisim anlamli saptanmamis (117). Almeida CS ve
arkadaslarinin Brezilya’da yaptig1 bir ¢alismada erken donem 53 ALS hastast niitrisyonal
durumlarma gore karsilastirilmis. Klinik, antropometrik olgtimler ve fonksiyonel analizleri
yapilmis. 3 ay sonra %50 hastanin kas kitlesi ve yag ylizdesi degerlerinde anlamli degisiklikler
saptanmig. Hastalara verilen beslenme rehberliginden sonra degerlerinde belirgin degisim
gbzlenmis ve gida alimlarinda artis olmus (p<0,05) (118). Calismamizdaki hastalar da dizenli
tedavi alip almadiklarina gore diizenli tedavi alanlar ve almayanlar olarak iki gruba ayrild1.
Dizenli tedavi alan ve almayan grupta mortalite, ilk ve son Olgllen antropometrik ve
laboratuvar degerleri karsilastirildi. Dizenli tedavi alan ve almayan grubun ilk olculen
antropometrik ve laboratuvar degerlerinin son 6l¢iilen degerlerindeki degisimin anlamlilig1 da
arastirildi. Mortalite diizenli tedavi alan grupta daha azd. 11k dlgiilen agirlik degerleri diizenli
tedavi alan ve almayanlarda anlamli olarak saptanmazken, son Olgiilen degerler
karsilastirildiginda anlamli farklilik saptandi (p<0,05). Duizenli tedavi alan ve almayan gruptaki
olgularda ilk 6lgiilen agirlik ve BKI degerlerine gore son dlgiilen degerlerindeki diisiis anlamli
saptand1. Her iki grupta agirlik ve BKI degerlerinde diisiis gdzlendi. 11k ve son dlgiilen MUAC
degerleri karsilastirildiginda tedaviyi diizenli alan ve almayan grup arasinda anlamli fark
saptanmadi. Diizenli tedavi alanlarm ilk degerlerine gére son MUAC degerleri arasinda artis,
tedavi diizenli almayanlarda diisiis vardi Istatistiksel olark anlamli fark saptanmamasi
calismamizdaki kisitli hasta sayisi verilerine baglandi. CC ve Bia kas Kitlesine gore olgular
degerlendirildiginde diizenli tedavi alanlarin baslangic ve son Olciilen CC, Bia kas Kitlesi
Olcumleri tedaviyi dizenli almayanlara gore ylksekti. Laboratuvar degerlerine gore tedaviyi
dizenli alamayan gruptaki hastalarin serum kreatinin degerlerinin ilk Sl¢iimiine gore son
Olclimleri arasinda anlamli diislis mevcuttu (p<0,05). Bildigimiz kadariyla yapilan
caligmalarda, caligmamizdaki gibi detayli karsilastirilma yapilmadigindan ileri detayli

caligmalara ihtiyag vardir.



63

Calismamizda mortalite oran1 ilk ve son Olctilen NRS 2002 degeri >3 olanlarda daha yiiksekti
fakat hasta sayisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05).
[k &lgiilen NRS 2002 degeri <3 olanlarin ilk olciilen Bia kas Kitlesi ve serum albiimin
degerlerleri, NRS 2002 degeri >3 olanlara gore anlamli derecede yiiksekti (Sirasiyla
p<0,05,p<0,01). Son 6lglilen NRS 2002 degeri <3 olanlarin >3 olan gruba gore son 6lgllen
serum albiimin degerleri anlamli olarak yiiksekti ( p<0,05). Son 6l¢tilen Bia kas kitlesi ve serum
lenfosit sayisinin ise NRS 2002’ye gore <3 olan hasta grubunda daha yiiksek oldugu saptandi
fakat istatistiksel olarak anlam saptanmadi. Bia kas kitlesi ve serum lenfosit degerlerinde
gorulen istatistiksel anlamsizligm, ¢alismamizdaki kisith hasta sayismna ve verilere
baglanabilecegi diistliniildii. Literatiirde ALS hastalarin NRS 2002 degerine gore antropometrik
Olciimlerinin ve mortalite oranlarinin karsilastirildig: bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bildigimiz

kadariyla yaptigimiz bu ¢alisma ilktir ve yapilacak ¢alismalarla desteklenmelidir.
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6.SONUC

Calismamizda ki hastalarin 6nemli bolumiine disfaji ve oral gida alimlarinda azalma olmasi
sebebi ile PEG takilmistir. Malnitrisyon riski olanlarin BIA kas Kitlesi ve serum albimin
degerleri daha diisiik bulunmustur. Hastalarin mevcut malndtrisyon tedavisine ragmen ortalama

agirlik ve kas kitlesi diizeylerinde azalma olmustur.

Olen hastalarin 6nemli kismi1 malniitrisyon tedavisi degisik nedenlerle tedavisi basarisiz
olanlardir. Olen hastalarda BKI, serum albiimin ve kreatinin degerlerindeki diisiis anlamli
saptanmigtir. Diizenli malniitrisyon tedavisi alabilenlerin MUAC degerlerinde artig
goriilmiistlir. Diizenli tedavi alabilenlerin takiplerinin baslangicinda ve takipleri sirasinda son
Olgiilen CC ve BIA kas kitlesi degerleri daha yiiksek bulunmustur. Dizenli malnitrisyon
tedavisi alamayanlarda alanlara gore serum alblimin degerlerinde anlamli diisme oldugu

saptanmustir.

Kisith sayidaki hasta popiilasyonumuza ragmen bazi gruplardaki analizlerimiz istatistiksel
olarak anlamli sonu¢ vermistir. Diger taraftan baz1 gruplardaki analizlerimizde de istatistiksel
olarak anlamlilik saptanamamistir. Buldugumuz sonuglar gelecekte yapilacak caligmalarla

desteklenmelidir.
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