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GIRIŞ
Kas hastalıkları doğumsal veya sonradan kazanılmış geniş bir hastalık gru-

bunu kapsar. Bu hastalarda temel şikayetler halsizlik, kas güçsüzlüğü ve hare-
ket bozukluklarıdır. Bununla beraber hastalığın tiplerine bağlı olarak değişse de 
çoğunlukla solunum, endokrin, kardiyovasküler ve gastrointestinal sistemi de 
tutabilen multisistemik hastalıklardır. Kas hastalıkları zaman içinde ilerleyici ve 
hasta kliniğini ağırlaştırıcı bir seyir gösterir. Bu hastalıklar için henüz küratif 
bir tedavi metodu yoktur. Mevcut tedavi metotları ve destekleyici yaklaşımlar 
hastanın klinik şikayetlerini rahatlatmayı ve hastalığın ilerlemesini yavaşlatmayı 
amaçlar(1-3). 

Bu hastalarda başta gastrointestinal sistem tutulumu olmak üzere multisiste-
mik tutulum hastanın nütrisyon dengesini olumsuz etkilemektedir. Nütrisyonel 
dengenin bozulması bir yandan hastanın yaşam kalitesini olumsuz yönde etki-
lerken diğer yandan hastalığın ilerleme hızını artırabilir. Bu nedenle uygulanan 
mevcut tedaviler yanında hastaya uygun bir nütrisyonel desteğin verilmesi hasta 
kliniğinde düzelmeye, hastalığın ilerlemesinde yavaşlamaya, hasta ve hasta ya-
kınlarının yaşam kalitesinde düzelmeye yol açacaktır. Ancak literatüre baktığı-
mızda kas hastalıklarında uygulanması gereken nütrisyon desteğini değerlen-
diren yeterince çalışma bulunmadığını görmekteyiz. Literatürde nütrisyon ile 
ilgili mevcut çalışmaların çoğu Duchenne müsküler distrofili (DMD) hastalar 
üzerine yapılmış olmakla birlikte, bu hastalıkta dahi kapsayıcı araştırmalar halen 
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eksiktir(1, 4-6). Bu nedenle bu bölümde kas hastalıklarında nütrisyonel yaklaşımı 
açıklarken DMD ve diğer göreceli olarak sık görülenlerde yapılmış olan çalışma-
ları ve verileri temel alacağız. 

DUCHENNE MÜSKÜLER DISTROFI - BECKER’S 
MÜSKÜLER DISTROFI
Duchenne müsküler distrofi (DMD) X’e bağlı resesif kalıtım gösteren cid-

di, dejeneratif ve ilerleyici bir kas hastalığıdır. Büyük çoğunlukla erkek çocuklar 
etkilenir ve insidansı 3500 erkek doğumda 1’dir. Distrofin geni X kromozomu 
üzerinde bulunur ve bu gende oluşan mutasyon distrofin proteininin yokluğuna 
neden olur. Becker’s müsküler distrofisinde (BMD) ise distrofin proteinin azlığı 
veya fonksiyon bozukluğu söz konusudur. Hastalığın klinik bulguları DMD’ye 
göre daha hafiftir. BMD’nin insidansı 100.000 erkek doğumda 3’tür. Distrofin 
proteini kasların yapısal proteinidir ve başlıca iskelet kası, kalp kası ve düz kas-
larda bulunur. Distrofin proteinin yokluğu ilerleyici kas dejenerasyonuna neden 
olur ve genellikle 10 yaşına kadar kas kitlesinin %75’nin kaybına yol açar(4, 7-9). 
Hastaların büyük çoğunluğu tipik olarak 5-6 yaşlarında tanı alır ve 10-13 yaşla-
rında bağımsız olarak yürüme kabiliyetini kaybederler(4, 8, 10). 

Tedavi için birçok çalışma yapılmakla birlikte henüz DMD için küratif bir 
tedavi metodu yoktur. Kaslardaki ilerleyici zayıflamayı yavaşlatmak için semp-
tomatik tedavide yoğun olarak halen steroidler kullanılmaktadır. Hastalığın 
yönetiminde ve tedavisinde multidisipliner yaklaşım ön plana çıkmaktadır(8, 

11). Nörolog, kardiyolog, diyetisyen, fizyoterapist ve ortopedist gibi tıbbi pro-
fesyoneller ile birlikte hasta bakımını sağlayan kişilerin takım olarak çalışması 
hastalığın yönetimine ve hastanın rehabilitasyonuna önemli katkılar sağlamak-
tadır. Hastaya etkin ve yararlı bir tedavinin verilmesi için iyi bir nütrisyonel de-
ğerlendirme ve destek zorunludur. Nütrisyonel desteğin amacı büyüme ve kilo 
alımının değerlendirilmesi yoluyla DMD’li hastaları beslenme yetersizliğinden, 
aşırı beslenmeden ve obeziteden korumaktır. İyi bir nütrisyonel yaklaşım aynı 
zamanda yeterli protein, sıvı, vitamin ve optimal düzeyde kalori gereksiniminin 
alınması yoluyla hastalar için sağlıklı bir diyeti de amaçlar. Nütrisyonel durum 
her yıl ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmeye çalışılmalıdır(4, 11, 12). 

Hem çizgili kaslar hem de düz kaslar sindirim sisteminde önemli bir yere 
sahiptirler. Bu nedenle distrofin proteininin yokluğu veya yetersizliği sindirim 
sistemini ağızdan anüse kadar etkileyecektir ve sindirim sürecinde ciddi olum-
suzluklara yol açacaktır(4). Hastada çiğneme ve yutma güçlüğü, gastroözefageal 
reflü, gecikmiş mide boşalması ve konstipasyon gibi sindirim sistemine ait çok 
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çeşitli şikayetler gözlenebilir. Hastalığın klinik aşamalarına bağlı olarak bu prob-
lemlerin her biri hastanın nütrisyonel durumu üzerinde ayrı ayrı olumsuz etki-
lere sahip olmasının yanında neticede kümülatif olarak nütrisyon dengesinde 
bozulmaya neden olacaktır(8, 11, 12). 

Hastaya dengeli ve etkili bir nutrisyonel destek verebilmek için büyüme ve 
gelişmenin yaşına göre doğru bir şekilde değerlendirilmesi şarttır. Bugüne kadar 
steroid kullanan ve kullanmayan DMD’li hastalarda boy, kilo, vücut kompozis-
yonu ve zaman içerisinde büyümeyi araştıran birçok çalışma yapılmıştır. Ancak 
bu çabalara rağmen günümüzde DMD’li hastalar için genel olarak kabul gören 
bir büyüme çizelgesi oluşturulamamıştır(8). 

DMD’li hastalar ilk dönemlerde aşırı kilolu iken ilerleyen dönemlerde özel-
likle 17-18 yaşlarından sonra yetersiz beslenme ve kilo kaybı ile yüzleşirler(1, 4, 

8). Amerika Birleşik Devletlerinde (ABD) yapılan bir kohort çalışmasında, 9-13 
yaşlarındaki çocukların %44’ünün kiloları %90 persentil değerinin üzerinde 
saptanırken, 17 yaşından sonra %65’nin kiloları %10 persentil değerinin altında 
saptanmıştır(13). Hastaların büyük bir kısmı 12-13 yaşlarından sonra kilo kaybet-
meye başlarlar. Bu ilk dönemde gözlenen aşırı kilolar hasta aktivitesinin azlığına 
rağmen alınan fazla kaloriye ve tedavide kullanılan ilaçların etkisine bağlı olarak 
ortaya çıkar(1,12).

DMD’li hastalar yaşıtları ile kıyaslandığında daha kısa boyludurlar. Gözlenen 
kısa boy kısmen düşük growth hormon seviyesi ve kısmen de azalmış kas tonu-
suna ikincil olarak ortaya çıkan bozulmuş kemik döngüsüne bağlanmıştır. Bu-
nunla birlikte DMD’li hastalarda gözlenen boy kısalığının etiyolojisi net olarak 
ortaya konamamıştır. DMD’li hastalarda görülen postür bozuklukları ve özellik-
lede ayağı kalkmayı engelleyen hareket kısıtlılığı boy uzunluğunun iyi bir şekilde 
değerlendirilmesine izin vermez. Bunun yerine bazen diz yüksekliği, ulnar ve ti-
bia kemiklerinin uzunluğu gibi bazı ölçümler özellikle hareket kısıtlılığı mevcut 
olan hastaların değerlendirilmesinde kullanılmıştır. Ancak tüm bu ölçümler bü-
yüme ve gelişmeyi tam olarak değerlendirmeye olanak sağlamamaktadır( 4, 8, 12).

Vücut kitle indeksi (VKİ) büyüme ve gelişmeyi değerlendirmek için kulla-
nılan bir diğer ölçme metodudur. Ancak DMD’li hastalarda artmış kilo ve kısa 
boy nedeni ile hesaplanan VKİ vücut büyüme ve gelişmesinin iyi bir şekilde de-
ğerlendirilmesine izin vermez. Çünkü bu hastalarda yıllar içerisinde kas kitlesi 
azalır ve yerini yağ ve bağ dokusu alır. Bu nedenle normal sınırlarda tespit edilen 
kilo ve VKİ değerleri yağsız vücut kitlesi hakkında doğru bir bilgi vermez(8). 

Hastanın kalori ihtiyacı istirahat enerji tüketimi (İET) hesaplanarak tah-
min edilebilir. İET yağsız vücut kitlesinin metabolik olarak aktif bileşenleri-
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nin sürdürülmesi için gereken enerjinin en az miktarı olarak tanımlanır. İET 
bir indirekt kalorimetri tarafından hesaplanır. İnsan İET’sinin yaklaşık %30’u 
karaciğer, %20’si kas kitlesi ve %20’si beyin tarafından kullanılır. İnsan iskelet 
kası metabolizması İET’nin önemli belirleyicilerinden biridir. DMD’li hastalar, 
sahip oldukları kas kitlesinin miktarı, hastalığın ilerleme derecesi ve hastaların 
aktivitesinde gözlenen büyük değişkenlikler nedeniyle İET için heterojen bir 
hasta populasyonu sunar. Hesaplanan gerekli enerji ihtiyacı bu fiziksel kapa-
sitedeki değişiklikleri yansıtmalıdır. DMD’li hastalarda İET kontrollere göre 
azalmıştır(1, 4, 8, 14). 

DMD’li hastaların önemli bir kısmı özellikle yaşamların erken dönemlerinde 
aşırı kilolu ve obezdirler. DMD’li hastalarda görülen aşırı kilo-obezite metabolik 
değişikliklerden, hareket kısıtlılığından, aile üyelerinin ve hasta bakımı sağlayan 
kişilerin aşırı desteğinden ve tedavide kullanılan steroidlerden kaynaklanabilir. 
Bu hastalarda azalmış kalori ihtiyacı ve azalmış İET obeziteye yol açan diğer 
nedenler arasındadır(1, 12). Obezite hastalığın ilerlemesini hızlandırabilir. İskelet 
sistemindeki var olan problemleri artırabileceği gibi, zaten kısıtlı olan hareket 
kabiliyetinde azalmaya yol açarak hasta kliniğinde kötüleşmeye neden olabilir. 
Kardiyovasküler sistem ve solunum sistemi ile ilgili sorunlara yol açar. Aşırı kilo 
alma ve obezite, insülin direnci, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipi-
demi geliştirme risklerini de artırır. Obezitenin hastanın yaşam kalitesi üzerinde 
belirgin olumsuz etkiye sahip olduğu bir gerçektir(1, 8, 11, 12). Bu nedenle obezite 
gelişimine karşı mücadele etmek gerekir ve bu mücadele hastanın klinik duru-
mu ve bireysel özellikleri temel alınarak yapılmalıdır. İlk amaç fazla olan kilo-
ların büyüme çizelgesine uygun olacak şekilde azaltılmasıdır. Ancak kilo kay-
bı yağ dokusunun kaybından ziyade yağsız vücut kitlesindeki kayıp nedeni ile 
oluşuyorsa bu faydadan çok zarar getirebilir. Kilo kaybı için mücadele ederken 
bu konuyu ihmal etmemek gerekir. Hasta özelinde ihtiyaçlar belirlenerek enerji 
alımı sınırlandırılmalı ve beslenme temel ihtiyaçlar üzerinden yeniden belirlen-
melidir(1, 4) (Tablo1).

Tablo1: Aşırı kilo ve obezite ile mücadelede beslenme yaklaşımı
Beslenmede tahıl, süt ürünleri, meyve ve sebze gibi temel besinler öne çıkmalıdır

Proteinden zengin ve besin değeri yüksek yiyecekler tüketilmelidir

Düşük glisemik indeksli yiyecekler tüketilmelidir

Sıvı olarak su ve enerji içeriği düşük olan içecekler tüketilmelidir

Kalorisi yüksek içecek ve yiyeceklerden kaçınılmalıdır

Ara öğün/atıştırma isteği sınırlandırılmalı ve düşük kalori içerikli olmalıdır
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Tavsiye edilen besinlere ek olarak hastaya aile ile birlikte yemek yeme ve yavaş 
yeme gibi davranışsal değişikliklerde önerilmelidir. Ayrıca bir fizyoterapist eşli-
ğinde veya önerisi alınarak uygun fiziksel aktiviteleri yapması da sağlanmalıdır.

Yaşın ilerlemesi ve hastalığın progresyonu nedeni ile hasta beslenme fazlalığın-
dan beslenme azlığına doğru tedrici bir geçiş yapar ve neticede hastada kilo kaybı 
gerçekleşir. İleri dönemde hastanın hareketlerini kısıtlayıcı derecede kas kaybı or-
taya çıkar. Bu durum hastada kendi kendini beslemede yetersiz kalma gibi önemli 
bir beslenme sorununa yol açar. Bunun yanında dil hareketlerinin bozulması, çiğ-
nemede zorluk ve yutma zorluğu beslenmedeki yetersizliğe katkıda bulunur(8, 11). 
Hastalığın ilerlemesi ile mide boşalma zamanında uzama, gastroözefageal reflü 
ve konstipasyon gibi gastrointestinal bozukluklar ortaya çıkar. Tüm bu sorunlar 
beslenme zamanında uzamaya ve yiyecek alımında isteksizliğe neden olarak var 
olan beslenme yetersizliğini daha da ağırlaştırır. Yutma sırasında takılma, yiye-
ceklerin solunum yoluna sık sık kaçması, sık tekrarlayan akciğer enfeksiyonla-
rı, öksürük ve yeme sırasında ağızdan yemek saçılması gibi şikayetler de hastada 
psikolojik ve sosyal sorunlara yol açarak beslenme sürecini olumsuz etkileyebilir. 
Ayrıca hastalığın ileri dönemlerinde ortaya çıkan solunum güçlüğü de enerji ih-
tiyacında artışa neden olur. Yetersiz beslenme nedeniyle enerji alımının azalması 
diğer yandan enerji ihtiyacındaki artış hastada negatif enerji balansı oluşturarak 
katabolik süreci artırır. Beslenme fazlalığı gibi beslenme azlığı da hastalığın kötü 
yönde ilerlemesine neden olur. Bu nedenle birey temelli bir yaklaşımla hastanın 
ihtiyacı olan besinler ve enerji ihtiyacı yerine konmalıdır(1, 4, 8) (Tablo 2) .

Tablo 2: Beslenme azlığı ile mücadelede beslenme yaklaşımı
Proteinden zengin ve besin değeri yüksek yiyecekler tüketilmelidir

Hacmi düşük fakat yüksek enerji veren yiyecekler tüketilmelidir

Ağız yoluyla alınan takviye edici ürünler kullanılabilir

Beslenme programı sık aralıklı fakat küçük hacimli öğünler şeklinde olmalıdır

Sıvı alımı artırılmalıdır (sık aralıklı fakat küçük hacimli)

Yüksek enerji içeren içecekler tüketilebilir

Yutma güçlüğü nedeniyle ortaya çıkacak nütrisyonel yetersizliğin önüne geç-
mek için multidisipliner yaklaşım zorunludur. Öğünlerdeki yiyeceklerin içeriği 
düzenlenirken hastanın durumuna göre az çiğneme gerektiren ve/veya çiğneme 
gerektirmeyen yiyecekler tercih edilmelidir. Ağız yoluyla beslenme yetersiz hale 
geldiğinde hastanın klinik durumundaki bozulmanın önüne geçebilmek için 
perkütan gastrostomi seçeneği gündeme gelmelidir(4, 12).
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Yutma güçlüğü olan hastada gastoözefageal reflü ve mide boşalmasında ge-
cikme ile beraber aspirasyon ve solunum yolu enfeksiyonlarıda sık olarak geli-
şiyorsa gastrojejunostomi daha uygun bir seçenek olabilir. Mide boşalmasında 
gecikmeyi önlemek için yiyecek türlerinde değişikliğe gitmek, sık ve az hacimli 
beslenme gibi beslenme alışkanlıklarını değiştirmek yine sorunun çözümüne 
kısmen katkı sağlar(8,12). 

Kabızlık bu hastalarda yine önemli bir problem olarak ortaya çıkar çünkü ka-
bızlık hastanın yaşam kalitesini bozduğu gibi oral alımını da bozarak nütrisyon 
dengesinde bozulmaya neden olabilir. Lif oranı fazla yiyeceklerin tüketiminin 
artırılması ve bununla beraber yeterli miktarda sıvı alınması kabızlık sorununun 
çözülmesinde fayda sağlar. Bunların yeterli olmadığı durumlarda dışkı yumuşa-
tıcı doğal bitkisel ürünler ve ilaçlar kullanılabilir. Laksatiflerde bir seçenek olarak 
düşünülebilir ancak ileri evre hastalarda metabolik asidoz riskini artırabileceği 
akılda tutulmalıdır(1, 4, 8).

DMD’li hastalarda bugün için kullanılan tek etkili ilaç grubu steroidlerdir. 
Kaslardaki zayıflamanın ilerleme hızını yavaşlatarak hastanın kliniğinde düzel-
me sağlar. Bununla birlikte kronik kullanımda önemli yan etkilere sahiptirler. 
Steroidler iştahı ve yiyecek alımını artırarak kilo almaya katkıda bulunurlar(1, 

12,15, 16). Aynı zamanda insülin direnci ve hiperglisemiye neden olurlar. Hastaya 
uygun oluşturulmuş bir diyet programı ile bu yan etkiler kısmen azaltılabilir. 
Kalori kısıtlaması ile beraber düşük glisemik indeksli yiyecekler önerilmelidir. 
Yemek sonrası karbonhidrat içeriği yüksek tatlı yiyecekler tüketilmesi alışkanlı-
ğının önüne geçilmelidir. Tatlı yiyeceklerin sadece sabah kahvaltısında az mik-
tarda tüketilmesine izin verilebilir. Yağ tüketimi azaltılmalıdır. İnsülin direnci ve 
hiperglisemi diyet ile kontrol altına alınamazsa hastaya metformin başlanabilir. 
Metformin kullanan hastalarda vitamin B12 düzeyinde düşüklükler görülmek-
tedir. Bu nedenle metformin başlanan hastalarda düzenli bir şekilde vitamin B12 
kontrolü yapılmalı ve gerekirse vitamin B12 desteği verilmelidir. Steroidlerin su 
ve tuz tutulumuna yol açacağı unutulmamalıdır. Bu nedenle aşırı tuz tüketimin-
den kaçınılmalıdır(1, 12, 16). 

DMD’li hastalarda kemik mineral dansitesinde (KMD) ve D vitamini dü-
zeyinde düşüklük görülür. Hastalığın ilerlemesi ile hareket kısıtlılığındaki artış 
ve uygulanan steroid tedavileri zaten düşük olan KMD’de daha fazla bozulmaya 
neden olur. KMD’deki düşüklüğü düzeltmek için yeterli miktarda kalsiyum ve D 
vitamini içeren diyet önerilmelidir. Diyete kalsiyumdan zengin süt, süt ürünleri, 
yeşil yapraklı sebzeler, tahıllar, konserve balık ve kalsiyumdan zengin içecekler 
eklenmelidir. Gerekirse kalsiyum içeren ilaçlar ek olarak verilmelidir. D vitamini 



Kas Hastalıklarında Nütrisyon 253

düzeyini artırmak için balık yağı, konserve tuna, kırmızı somon balığı ve bitki 
kaynaklı süt ürünleri diyete eklenmelidir. Bunun yanı sıra D vitamini düzeyini 
artırmak için düzenli ve yeterli güneşlenme önerilmelidir. D vitamini yıllık ola-
rak düzenli takip edilmeli ve gerekirse D vitamini içeren ilaçlar tedaviye eklen-
melidir(4, 8, 16, 17).

DMD’li hastalarda protein metabolizmasında değişiklikler mevcuttur. Han-
karda ve arkadaşları DMD’li hastalarda protein metabolizmasının hiperkatabo-
lik olduğunu göstermişlerdir. Bu durumda aminoasit içeren destek ürünlerinin 
tedavide faydalı olabileceği düşünülmüştür. Dallı zincirli aminoasitlerin (lösin, 
izolösin,valin) protein sentezini etkili bir şekilde artırdığı bilinir. DMD’li has-
talarda dallı zincirli aminoasit metabolitleri protein yıkımını azaltır. Bununla 
birlikte bu aminoasitlerin DMD’li hastalardaki etkisi hala net olarak ortaya ko-
namamıştır(4, 8, 18,19). Tarnopolsky ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada 
kreatin aminoasidinin DMD’li hastalarda yağsız vücut kitlesini artırdığı, el tu-
tuşunu güçlendirdiği ve kemik yıkımını azalttığı gösterilmiştir(18). Glutamin ile 
yapılan çalışmalarda ise çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Aminoasitlerin DMD’li 
hastaların tedavisinde bir etkiye sahip olup olmadıklarını araştıran birçok çalış-
ma halen devam etmektedir(19, 20).

L-karnitin lizin ve metiyoninden türetilen küçük bir moleküldür. Vücutta 
başlıca karaciğer ve böbrekte sentezlenebildiği gibi vücut dışından da alınabilen 
bir mikro besindir. Yağ asit metabolizmasında yer alır. DMD’li hastalarda, L-kar-
nitin desteğinin faydalı olduğu ileri sürülmüştür. Kırmızı ette, kümes hayvan-
larında, balıkta ve süt ürünlerinde yoğun miktarda L-karnitin bulunmaktadır. 
Doğal kaynaklardan alınan L-karnitinin vücuda emilimi daha iyidir(4, 21).

Omega-3 yağ asitleri çoklu doymamış yağ asitleridir. Vücutta sentezlenmez-
ler ve dışardan alınmaları gerekmektedir. Omega-3 yağ asitlerinin antiinfla-
matuar etkileri bilinmektedir. Bu nedenle DMD’li hastalarda faydalı olacakları 
düşünülmüştür. Ancak yapılan hayvan deneyleri çelişkili sonuçlar ortaya koy-
maktadır. Bununla birlikte omega-3 yağ asitlerinin doğal kaynakları olan hay-
vansal ürünler (balıketi, kümes hayvanlarının etleri) ve bitkisel ürünler (keten 
tohumu, avakado, kanola yağı) DMD’li hastalara sağlıklı bir diyetin parçası ola-
rak önerilebilir(4,22,23).

Resveratrol stres altında bazı bitkiler tarafından üretilen doğal polifenolik 
bir bileşiktir. Hayvan çalışmalarında resveratrol’ün antioksidan, antiinflamatu-
ar ve antiproliferatif özelliklere sahip olduğu rapor edilmiştir. Yapılan hayvan 
deneylerinde resveratrol’ün DMD’li hastalarda tedavi edici bir potansiyele sahip 
olduğu gösterilmiştir. Eldeki veriler ile genel bir sonuç çıkarmak mümkün olma-



Nörolojik Hastalıklarda Nütrisyon254

makla birlikte resveratrol’ün DMD’li bireylerde yardımcı tedavi olarak faydalı 
olabileceği düşünülebilir. Resveratrol açısından zengin doğal kaynaklar arasında 
siyah üzüm, yer fıstığı, kakao ve böğürtlen yer almaktadır(24-26).

Coenzim Q10 (CoQ10) etkili ve doğal bir antioksidandır. Et, balık ve fın-
dık zengin CoQ10 kaynaklarıdır. Ayrıca süt ürünleri, meyveler, sebzeler ve 
tahıllarda da doğal olarak bulunur. Yapılan çalışmalar CoQ10’un DMD’li has-
taların tedavisinde potansiyel bir etkiye sahip olduğunu göstermektedir. Bu-
nunla birlikte genel bir resim çizmek için daha fazla insan çalışmasına ihtiyaç 
vardır(27, 28). 

MYASTENIA GRAVIS
Myastenia gravis (MG) nöromüsküler kavşağın nadir görülen otoimmün bir 

hastalığıdır. Postsinaptik membranı hedef alan antikorların neden olduğu bir 
hastalıktır. Bu antikorların büyük bir kısmı asetilkolin reseptörlerine (AChR) 
karşıdır, az bir kısmında ise kas spesifik trozin kinaz ve lipoprotein reseptör iliş-
kili protein 4’e karşıdır. MG’li hastaların küçük bir kısmında antikorlar tespit 
edilemez ve bu hasta grubu seronegatif MG olarak adlandırılır. MG her yaşta 
görülebilen hastalık olmasına rağmen kadınlarda 3. 10 yılda ve erkeklerde 6. 10 
yılda olmak üzere hayatın iki döneminde pik yapar. MG başlangıç yaşına, an-
ti-AChR var olup olmamasına, hastalığın etiyolojine ve hastalığın ciddiyetine 
göre sınıflandırılabilir(29-31). Hastalardaki tipik bulgular yorulmakla artan dinlen-
mekle azalan halsizlik ve kas güçsüzlüğüdür. Hastanın şikayetlerinin şiddeti sa-
atler ve günler içinde değişiklikler gösterebilir. Oküler kaslar hastaların yaklaşık 
%90’da tutulur. MG’de kaslardaki tutulumun progresyonu kranio-kaudal yönde 
olur. Orofarengeal kasların tutulmasıyla hastada yutma güçlüğü şikayeti ortaya 
çıkar(5, 29, 30, 32). MG’nin küratif bir tedavisi yoktur. Tedavi yaklaşımında daha ziya-
de klinik şikayetlerin ortadan kaldırılması ve hastalığın progresyonunun önüne 
geçilmesi amaçlanır. Bugün için MG tedavisinde asetilkolinesteraz inhibitörleri, 
steroidler, immünsüpresanlar, plazmaferez ve intravenöz immünglobulinler kul-
lanılabilir ve timektomi uygulanabilir(30, 31).

 Hastada yutma güçlüğü ortaya çıktıktan sonra sadece ilaç tedavisi hastanın 
klinik durumunu düzeltmeye yeterli olmayacağından, ilaç tedavisine ek olarak 
nütrisyonel destek vermek gerekir. Kilo kaybı, düşük VKİ ve kas kaybı nütrisyo-
nel yetersizliğin işaretleri olarak kabul edilmelidir. Bu durum hastalığın seyri-
ni de olumsuz yönde etkileyecektir. Bu nedenle nütrisyonel destek sağlamakta 
geç kalmamak gerekir. Nütrisyonel destek hastanın klinik durumu göz önüne 
alınarak kişisel ihtiyaçlar temelinde şekillendirilmelidir(5, 32). Hasta için gerekli 
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miktarda kalori verilmesi ile beraber yeterli miktarlarda protein ve diğer mikro-
nütrientlerin alımının da sağlanması gerekir. Beslenmede 4 temel besin grubu 
esas alınmalıdır;

a.	 Tahıllar, karbonhidrat desteği ile beraber, protein ve vitamin desteği sağ-
lamaktadır.

b.	 Et (kırmızı et, balık ve kümes hayvanlarının etleri) ve yumurta, vücut fonk-
siyonlarının sürdürülebilmesi için gerekli olan proteinleri sağlamaktadır.

c.	 Süt ve süt ürünleri başta kemik yapısının korunması için gerekli olan kal-
siyum ve minareller ile birlikte kısmi protein desteği sağlamaktadır. 

d.	 Sebze ve meyveler ise karbonhidrat, vitamin ve lif desteği sağlamaktadır.

Hastalığın başlangıç dönemlerinde kaslardaki zayıflık ve halsizlik nedeniyle 
çiğnemede hafif zorluk mevcuttur. Bu dönemde çiğnemesi kolay yiyeceklerin se-
çilmesi ve dik pozisyonda oturarak yemek hasta beslenmesini kolaylaştırır. Ök-
sürme ve boğazda takılma hissi olduğunda hastaya öne doğru hafifçe eğilmesi 
ve burnundan hafifçe nefes alması öğretilmelidir. Yutma güçlüğü zaman içinde 
belirginleştiğinde hastanın uygun yemek zamanı ayarlanmalıdır. Yemekten önce 
yarım saat istirahat hastanın çiğneme gücünü artıracaktır. Aynı zamanda yemek 
saatinin ilaçlardan bir saat sonra olması da yutma güçlüğünün çözümüne belir-
gin fayda sağlar. Bununla birlikte hastanın yiyecekleri küçük parçalara bölerek 
az miktarlarda alması çiğneme fonksiyonuna yardımcı olur. MG hastalarına dü-
zenli bir şekilde diş kontrollerine gitmeleri tavsiye edilmelidir. Çünkü sağlıklı 
dişler iyi bir çiğneme işleminin en önemli bileşenlerindendir(5, 32). 

Sıvı gıdaların alımında yutma güçlüğü olmaya başladığında hastalar dehid-
ratasyon ve aspirasyon riski ile yüzleşirler. Bu durumda püre ve jel kıvamına 
getirilmiş yiyeceklerin diyet programına yerleştirilerek hastanın yeterli miktarda 
besin alması sağlanmaya çalışılmalıdır. Ancak hastalara bu yiyeceklerin küçük 
hacimler halinde almaları gerektiği hatırlatılmalıdır. Tüm bunlara rağmen vücut 
için gerekli olan miktarda kalori, protein ve vitamin alınması sağlanamıyorsa 
hastada malnütrisyon gelişmesi kaçınılmazdır. Bu durumda yeterli enerji, pro-
tein ve sıvı dengesini sağlamak için oral beslenme solüsyonlarının kullanılması 
gündeme alınmalıdır. Oral alım yetersiz olduğunda veya tamamen imkansız hale 
geldiğinde nütrisyonel dengeyi sürdürmek için enteral tüp yerleştirme veya gast-
rostomi açılması düşünülebilir. Enteral beslenmenin sürdürülemediği vakalarda 
parenteral nütrisyon gündeme alınabilir. Parenteral nütrisyon ciddi komplikas-
yonlara yol açabileceğinden sadece seçilmiş vakalarda uygulanabileceği akılda 
tutulmalıdır(5, 29, 32).
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MG’li annelerden doğan bebeklerin %10-20’sinde geçici kas zayıflığı görü-
lecektir. Bu durum anneden geçen antikorlara bağlı olarak gelişir ve geçici ye-
nidoğan MG’i olarak adlandırılır. Bu bebeklerde görülen tipik bulgular emme 
fonksiyonunda yetersizlik, ağlamada zayıflık ve hipotonik görünümdür. Semp-
tomlar genellikle ilk 24 saatte içinde gözlenir. Semptomlar antikorların yıkımı ile 
beraber zayıflar ve sonunda ortadan kalkar. Bu bebeklerin bir kısmında klinik 
durum kendiliğinden çözülürken bir kısmında tedavi gerekir. Yenidoğan MG’li 
bebeklere anne sütü verilmesi önerilir(33, 34). Siklofosfamid, metotreksat ve miko-
fenolat mofetil alan hastaların bebeklerini emzirmemeleri gerekir. Pirodostig-
min, steroid ve azotiopürin ile annenin tedavisi emzirme için kontrendikasyon 
oluşturmaz(33).

MG tedavisinde kullanılan ilaçlarda nütrisyon ile ilgili sorunlara neden ola-
bilir. Piridostigmin diyareye ve aşırı tükrük salgısına yol açabilir. Hastanın de-
hidratasyona maruz kalmaması için ortaya çıkan sıvı kaybı oral olarak yerine 
konmaya çalışılmalıdır. İshal veya diğer nedenlerle potasyum düzeyinde düşme 
gözlenebilir. Bu durum var olan kas güçsüzlüğünü artıracağından kaybedilen 
potasyum yerine konmalıdır. Portakal suyu, muz, tahıllar, sarı ve yeşil renkli seb-
zeler potasyum açısından zengin besinlerdir(29-31).

Steroid tedavisi alan hastalarda hiperglisemi ve insülin direnci ortaya çıka-
bilir. Bu hastalarda diyette karbonhidrat içeriği azaltılmalı ve aşırı kalori alımı-
nın önüne geçilmelidir. Ayrıca su ve tuz tutulumu olacağından tuz kısıtlaması 
uygulamak gerekir. Bu nedenle fazla tuz içeren işlenmiş yiyecekler yerine taze 
sebze ve et tüketimi önerilmelidir. Hem kalori hem de tuz alımını kısıtlamak için 
atıştırma ve ara öğün alışkanlıkları sınırlandırılmalıdır(29-31). 

MIYOTONIK DISTROFILER
Miyotonik distrofiler-distrofia miyotonika-(DM); miyotoni( istemli veya me-

kanik uyarımla kasın gevşemesinde gecikme), ilerleyici kas güçsüzlüğü ve erken 
başlangıçlı katarakt triadı ile karakterize otozomal dominant kalıtım gösteren 
hastalık grubudur(35). Klinik ve moleküler olarak iki farklı formu tanımlanmış 
olup en sık görülen formu klasik olarak Steinert Hastalığı olarak adlandırılan 
miyotonik distrofi tip 1 (DM1)’dir(36, 37). DM1’e 19.kromozumda miyotonik dist-
rofi protein kinaz (DMPK) gen lokasyonundaki değişken sitozin-timidin-gua-
nin (CTG) üçlü nükleotid tekrarı neden olur(36, 38). CTG üçlü nükleotid tekrar 
sayısındaki artış ile hastalık bulgularının erken yaşta ortaya çıkması ve şiddeti 
arasında ilişki mevcuttur(36). DM1 yüz kasları ve el parmak fleksörleri ve ayak 
bileği dorsifleksörleri olmak üzere distal kas güçsüzlüğüne neden olur(35). Miyo-
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tonik distrofi tip 2 (DM2) formu ise proksimal miyotonik miyopati olarak bilinir 
ve daha nadir, geç başlangıçlı, nispeten hafif klinik seyirli ve daha çok kas ağrı-
ları ile kendini gösteren bir tablo oluşturmaktadır. DM2’ye ise 3.kromozomdaki 
Zinc Finger Protein 9 (ZNF9) genindeki CCTG dörtlü nükleotid tekrarındaki 
artış neden olmaktadır(35-37). 

DM’nin her iki formunda ayrıca santral sinir sistemi, kardiyak, gastrointes-
tinal, endokrin, üreme ve solunum sistemi bozuklukları ile göz ve cilt sorunları 
gibi birçok sistem tutulumu da görülmektedir(35-38). Miyotonik distrofilerde gast-
rointestinal tutulum sıktır ve ağızdan anüse kadar herhangi bir noktayı tutabilir-
ler. Yutma güçlüğü, gastroözefageal reflü, karın ağrısı, şişkinlik, kabızlık ve ishal 
bu hastalarda zaman zaman görülen gastrointestinal şikayetlerdir. Bu şikayetler 
sindirim sistemi kaslarının tutulmasına bağlı ortaya çıkan motilite bozuklukla-
rına bağlı olarak gelişir. Bununla beraber nörolojik değişkenliklerinde bu sorun-
ların gelişiminde kısmen rol oynadığı bildirilmiştir. Hastalığın şiddeti ile gastro-
intestinal bozuklukların ciddiyeti arasında anlamlı bir ilişki gösterilememiştir. 
Ancak hastalığın süresi ile gastrointestinal sistem şikayetleri arasında anlamlı ve 
doğru yönlü bir ilişki gösterilmiştir(37, 38). DM’de fasiyal güçsüzlük, dil miyotoni-
si, orofarengeal disfaji, uyku bozuklukları, kognitif bozukluklar, gastrointestinal 
dismotilite, kas zayıflığı ve miyotoni nedeni ile yiyeceklerin hazırlanmasında ye-
tersizlik gibi nedenler nütrisyon dengesinde bozulmaya yol açmaktadır(37, 39, 40).

DM’de yutma güçlüğü sık olarak gözlenen bir şikayettir. Farklı çalışmalarda 
DM hastalarında disfaji görülme sıklığı %25 ile %80 aralığında rapor edilmiştir. 
Özefagus manometri çalışmasında hastaların %71’inde özefagusta motor bo-
zukluk saptanmıştır, ancak bu hastaların %50’si asemptomatik bulunmuştur(37, 

38). Hastalığın yavaş progresif doğasından dolayı hastalar yutma güçlüğünü fark 
edemezler ve hastaların muayene sırasındaki sorgulamalarında yutma güçlüğü 
genel olarak bildirilmez. Bu şikayetin bildirilmemesine neden olan diğer etken-
ler apati, kognitif ve psikiyatrik bozukluklardır. Yutma güçlüğü tedavi edilebi-
len bir durum olduğundan erken tanı önem taşır. Tedavi edilmediğinde hastada 
nütrisyonel yetersizlik ve dehidratasyon ortaya çıkacaktır. Bunun yanı sıra aspi-
rasyon pnömonisi ve sosyal geri çekilme hastalarda sık görülen klinik durum-
lardır. Yutma güçlüğü yiyecek modifikasyonları ve davranışsal değişiklikler ile 
düzeltilmeye çalışılmalıdır. Az çiğneme gerektiren yiyecekler veya püre ve jel 
kıvamında çiğneme gerektirmeyen yiyecekler diyet programında öne alınma-
lıdır. Katı gıdaların küçük parçalara ayrılarak sık sık az miktarlarda tüketilmesi 
gıdaya olan toleransı artırır. Bu şekilde boğazda takılma ve aspirasyon riskleri 
de azaltılmış olur. Yine sıvı gıdaların az miktarda sık sık alınması da aspirasyon 
riskini düşürür. Aile bireyleri ve hasta bakımı sağlayan kişilerde diyetteki de-
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ğişiklikler ve davranışsal değişiklikler konusunda eğitilmelidir(6, 36, 39, 40). Motla-
gh ve arkadaşlarının çalışmasında DM1 hastalarının %62’sinin, diğer müsküler 
distrofilerin %82’sinin ihtiyaç duydukları günlük gerekli enerji miktarlarını ala-
madıkları gösterilmiştir. Aynı çalışmada DM1’lilerin %10’unun, diğer müsküler 
distrofilerin %5’inin günlük protein ihtiyacını karşılayamadıkları saptanmıştır. 
Bununla birlikte DM’lilerin %55’nin ve diğer müsküler distrofilerin %86’sının 
kabul edilebilir oranlardan daha fazla yağ aldıkları gösterilmiştir. Bu nütrisyonel 
dengesizlikler sadece yutma güçlüğü ile değil aynı zamanda hareket kabiliyetin-
deki yetersizlikler, düşük-sosyo ekonomik seviye ve yiyeceğe ulaşmakta zorluk-
lar ile de ilişkilidir(39). 

MD’li hastalarda erken doyma, bulantı-kusma ve epigastrik ağrı gibi dispep-
tik şikayetlerde sık olarak gözlenir. Bu şikayetler mide boşalma zamanında ge-
cikme, gastrik parezi ve midede oluşan bezoarlar ile ilişkilidir. Bu durum oral 
alımı azaltacağından nütrisyonel dengeyi olumsuz etkileyecektir. Bunun önüne 
geçmek için diyetin mide boşalımını kolaylaştıracak şekilde modifiye edilmesi 
gerekir. Az yağlı yiyecekler, az posa içeren yiyecekler, katı gıdaların küçük par-
çalara ayrılması, püre ve jel şeklinde ayarlanmış gıdalar mide boşalımını ko-
laylaştırır. Sık sık ve az miktarlarda beslenmede gecikmiş mide boşalmasının 
oluşturduğu şikayetleri azaltır. Sıvı besinlerin artırılması da hastalarda klinik 
semptomları düzelterek nütrisyon dengesi üzerinde olumlu etki gösterir. Alkol 
ve sigara mide boşalması üzerinde olumsuz etkiye sahip oldukları için kullanıl-
masının önüne geçilmelidir. Diyet ve davranışsal ayarlamaların yetersiz olduğu 
durumlarda mide boşalması üzerine etkili olan ilaçlar (prokinetikler vb) kulla-
nılabilir(38, 39, 41, 42). 

MD’li hastalarda azalmış peristaltik aktivite bakteriyel aşırı çoğalamaya ne-
den olabilir. Bu durumda bakteriyel aşırı çoğalma diyareye ve malabsorbsiyona 
yol açar. Bakteriyel aşırı çoğalma için antibiyotik tedavisi uygulamak gerekir. 
Bu sırada gelişebilecek dehidratasyonun önlenmesinde yeterli miktarda sıvı ve 
elektrolit verilmesi unutulmamalıdır(38, 42).

Kabızlık şikayeti de MD’li hastaların karşılaştığı problemlerden biridir. Ka-
bızlığın önüne geçmek için yeterince sıvı ile beraber yüksek lif içeren gıdalar 
alınması gereklidir. Ancak yüksek miktarda lif alımı önerilirken hastanın diğer 
semptom ve şikayetleri ile birlikte kabızlığın altında yatan etiyoloji de göz önün-
de bulundurulmalıdır. DM’li hastalarda kabızlığın etiyolojisi karmaşık olduğu 
için sadece diyet, davranışsal değişiklikler ve medikal tedavi kabızlığın çözülme-
sinde yeterli olmayabilir. Bu hastalarda cerrahi tedavi, volümetrik rehabilitasyon 
ve anal elektrostimülasyon gibi ileri tedavi yaklaşımları gerekebilir(38, 43, 44).
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Multisistemik bir hastalık olan DM’de endokrin sisteme ait bozukluklarda sık 
görülmektedir. DM’li hastalarda insülin rezistansı ve hiperglisemi sık olarak gö-
rülür. Bu nedenle DM’li hastalar kontrollerinde bu açıdan değerlendirilmelidir. 
Hiperglisemi ve insülin direnci varlığında hastanın diyet modifikasyonlarının 
yapılması gerekir. Öncelikle hastanın günlük gereksiniminden fazla kalori alı-
mı engellenmelidir. Diyet içeriğindeki karbonhidratlar ve yağlar azaltılmalıdır. 
Yüksek kalori içeren şekerli içeceklerin kullanılmaması önerilmelidir. Düşük gli-
semik indeksli yiyeceklere ağırlık verilmelidir. Bazen insülin direncini kırmak 
için metformin tedavisi gerekebilir(36, 45, 46).

Vitamin D düşüklüğü kadınlarda daha fazla olmak üzere DM hastalarında 
sık gözlenir. Düşük D vitamini düzeyi miyopatinin şiddetini artırabilir ve osto-
peniye yol açabilir. Bu nedenle hastaların günlük vitamin D alımları artırılmaya 
çalışılmalıdır. Balık yağı, konserve tuna, kırmızı somon balığı ve bitki kaynaklı 
süt ürünleri gibi D vitamininden zengin yiyecekler diyete eklenmelidir. Düzen-
li güneşlenme programı uygulanması da vücuttaki D vitamin düzeyini artırır. 
Kalsiyum değeri düşük olan hastaların diyetine süt ve süt ürünleri gibi kalsiyum 
içeriği yüksek olan besinler eklenmelidir(39, 42).

MD hastalarında vitamin E, bakır ve çinko seviyeleri de düşük bulunmuş-
tur. Bu vitamin ve elementlerin seviyesi ile pulmoner fonksiyonlar arasında ilişki 
gösterilmiştir. Bu nedenle yerine koyma tedavisi faydalı olabilir(39).

ÖZET
 Kas hastalıklarının multisistemik etkilerinden dolayı, uygulanacak nütrisyo-

nel destek programını bir takım işi olarak ele almak gerekir. Bu takım içerisin-
de nörolog, diyetisyen, fizyoterapist, kardiyolog, endokrinolog, gastroenterolog, 
hasta, hasta yakını ve hasta bakımını sağlayıcılar yer almalıdır. Nütrisyonel den-
genin yaşla ve hastalığın ilerlemesi ile bozulması ve aynı zamanda süreç içeri-
sinde nutrisyonel ihtiyaçlarda ortaya çıkan değişiklikler dinamik bir nütrisyonel 
yaklaşımı zorunlu kılar. Bu durumda iyi ve etkili bir nütrisyonel destek uygula-
ması ancak takım çalışması ile elde edilebilir. Ancak literatürde yer alan mevcut 
çalışmalar kas hastalıklarında her hastalığa özgü bir nütrisyon planı yapmak için 
çok yetersizdir. Mevcut sınırlı bilgiler ışığında bu hastaları takip eden nütrisyon 
ekiplerinin hastaların makronütrient ve mikronütrientlerinin seviyesini yakın-
dan takip etmeleri ve beslenme planlarını buna göre ayarlamaları hastaların şi-
kayetlerinde anlamlı düzelme sağlamanın yanı sıra hastalığın progresyonunu da 
yavaşlatacaktır.
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