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SIMGELER VE KISALTMALAR

Na-K ATPaz : Sodyum-Potasyum ATPaz
KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig1

Ca: Kalsiyum

Mg: Magnezyum

UOS: Ust 6zofageal sfinkter

AOS: Alt 6zofageal sfinkter

GORH: Gastrodzofageal reflii hastaligi

SVH: Serebrovaskiiler hastalik

VKI: Viicut kitle endeksi

LFR: Larengofarengeal reflii

KDP: Konusma ve dil patologu

KYM: Klinik yutma muayenesi

FED: Fiberoptik endoskopik degerlendirme
NaCl: Sodyum kloriir

TRPM6: Gegici reseptor potansiyel melastatin
PPI: Proton pompa inhibitorii

EKG: Elektrokardiyografi

ESPEN: European Society for Clinical Nutrition And Metabolism
ASPEN: American Society of Parenteral and Enteral Nutrition
WHO: Diinya Saglik Orgiitii

VKI: Viicut Kitle indeksi

OTAKG: Ozel tibbi amag i¢in kullanilan gidalar
ODU: Oral destek iiriinleri

MND: Mini Niitrisyonel Degerlendirme
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OZET

Amagc: Calismamizda amacimiz hipomagnezeminin disfaji tizerine olan etkisini
T-EAT-10 skoru ile degerlendirmek ve bu durumun malniitrisyon siddeti iizerine olan

etkisini Mini Niitrisyonel Degerlendirme Formu kullanarak saptamaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Saglik Bilimleri Universitesi Seyrantepe
Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesine ¢esitli nedenlerle yatisi yapilmis,
geriatri klinigi tarafindan niitrisyonel degerlendirme talep edilmis, 65 yas iizeri
malniitrisyonu olan, hipomagnezemisi olan hasta grubu ile malniitrisyonu olan
hipomagnezemisi olmayan hasta gruplar1 karsilastirllmistir. Magnezyum diizeyi <1,8
mg/dL olan hastalarin magnezyum diizeyi diisiik olarak kabul edildi. Magnezyum
diizeyi diisiik ve normal olan hastalar MND 6lcek puan1 <8 olmak kaydiyla ¢aligmaya
alindi. Dislanma kriterleri; 65 yas alt1 hastalar, malniitrisyonu olmayan hastalar, bilinen
gastrointestinal, norolojik veya néromiiskiiler hastalik nedeniyle disfajisi olan hastalar,
emilim bozukluguna yol acgacak hastaligi olanlar, gastrointestinal cerrahi ge¢irmis
hastalar olarak belirlendi. Her hasta igin yas, cinsiyet gibi demografik verileri ile birlikte
boy, kilo, VKI degerleri; hipertansiyon, diyabetes mellitus ve kronik bdbrek yetmezligi
gibi komorbid hastaliklara sahiplik durumu, hastalarin niitrisyonel degerlendirme
sirasinda eszamanli olarak mini niitrisyonel degerlendirme 6lgegi, T-EAT-10 skoru ve
biyokimyasal incelemelerinde kreatinin, AST, ALT, albiimin, sodyum, potasyum,
fosfor, magnezyum diizeyleri kaydedilmistir.

Bulgular: Calismamiza MND skoru 7 ve altinda olan 250 birey dahil edildi.
Bireylerin %74.8’1 (n=187) Normomagnezemik+Malniitre grubunda, %25.2’si (n=63)

Hipomagnezemik+Malniitre grubundadir.

Hipomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin magnezyum degeri ile MND
ve T-EAT-10 ol¢ek puanlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit
edilmemistir (p>0.05)

Normomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin MND &lgek puani ile T-

EAT-10 olcek puani arasinda zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlaml
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bir iligki tespit edilmistir (r=-0.219, p=0.003).

Normomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin T-EAT-10 6l¢ek puani ile
potasyum degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli

bir iligki tespit edilmistir (r=-0.195, p=0.008).

Hipomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin MND 6l¢ek puani ile T-EAT-
10 olgek puani arasinda zayif diizeyde, negatif yonli istatistiksel olarak anlamli bir

iliski tespit edilmistir (r=-0.289, p=0.022).

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinin sonuglarmma goére Potasyum
Normomagnezemik+Malniitre olma riskini 2.711 kat (p<0.001), Fosfor degerinin 1.316
(p=0.038) kat arttirdig1 tespit edilmistir.

Sonuc¢: Hipomagnezemi ve disfaji arasindaki iligki ¢alismanin verilerine bakarak
somut bir sekilde ortaya koyulamamistir. Fakat bu durum serum magnezyumunun
toplam viicut magnezyum agigini1 degerlendirmede yetersiz bir durum olmasi ve MND,
T-EAT-10 gibi olgeklerin subjektif cevaplar temel alinarak hesaplanmasi nedeniyle
slipheleri tam anlamiyla giderememistir. Hipokaleminin ile disfaji arasinda zayif pozitif
yonlii bir korelasyon oldugu da caligmada gosterilmistir. Daha farkli parametreler dahil

edilerek tasarlanmis ek galigsmalara ihtiyag oldugu gézler oniine serilmistir.

Anahtar Kelimeler: Disfaji, hipomagnezemi, malniitrisyon



ABSTRACT

Objective: In our study, we aimed to evaluate the relation between
hypomagnesemia and dysphagia via T-EAT-10 score and It’s effect on malnutrition by

using Mini Nutritional Evaluation Form.

Materials and Methods: In our study, we evaluated geriatric patients who were
admitted to Seyrantepe Hamidiye Etfal Health Application and Research Center
Hospital in inpatient setting by any reason and whose malnutrition status are evaluated
and stated by nutrition team. Patients are divided into two different group based on
magnesium levels. Those who have magnesium levels lower than 1,8 mg/dL are
considered in low magnesium group. Patients who have low and normal magnesium
levels are taken into the study as long as they have Mini Nutritional Evaluation score
lower than 8. Exclusion criteria are set as; patients whose age are lower than 65, who
don’t have malnutrition, any known gastrointestinal, neurologic or neuromuscular origin
caused dysphagia, any known absorption deficit, any past gastrointestinal surgery
history. For every patient demographic information as age, sex; weight, height and body
mass index; hypertension, diabetes mellitus and chronic kidney disease history; Mini
Nutritional Evaluation and T-EAT-10 scores; biochemistry results such as creatinin,

AST, ALT, albumin, sodium, potassium, phosphor, magnesium are recorded.

Results: 250 patient whose Mini Nutritional Evaluation score were lower than 8
were included to study. %74.8 of individuals were in normomagnesemic+malnutrition

group and %25.2 of individuals were in hypomagnesemic+malnutrition group.

There were no statistically significant relation between magnesium level and
Mini Nutritional Evaluation score, T-EAT-10 score among individuals who were in

hypomagnesemic+malnutrition group (p>0.05).

There were slight statistically significant negative relation between Mini
Nutritional Evaluation score and T-EAT-10 score among individuals in

normomagnesemic+malnutrition group (r=-0.219, p=0.003).

There were slight statistically significant negative relation between potassium



level and T-EAT-10 score among individuals in normomagnesemic+malnutrition group
(r=-0.195, p=0.008).

There were slight statistically significant negative relation between Mini
Nutritional Evaluation score and T-EAT-10 score among individuals in
hypomagnesemic+malnutrition group (r=-0.289, p=0.022).

According to single variable logistic regression analysis, potassium is increasing
the risk of being normomagnesemic+malnutrition by 2.711 fold (p<0.001); phosphor is
increasing the risk of being normomagnesemic+malnutrition by 1.316 fold (p=0.038).

Conclusion: According to the data stemming from the study, relation between
hypomagnesemia and dysphagia isn’t clear. But this conclusion may be a result of the
fact that serum magnesium level isn’t a precise method for estimating the total body
magnesium deficit and that Mini Nutritional Evaluation and T-EAT-10 scores are
subjective methods based on individual’s response to certain questions. Therefore,
uncertainty about the relation is still a matter of question. It is stated in results that
there’s a slight relation between hypokalemia and dysphagia. It shows that new studies

including new parameters should be conducted.

Keywords: Dysphagia, hypomagnesemia, malnutrition
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1. GIRIS VE AMAC
GIRIS

Disfaji (yutma gii¢liigii) yasl popiilasyon arasinda gittik¢e dnemli hale gelmeye
baslayan bir sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu duruma hem yasla ilgili yutma
fizyolojisinde ortaya ¢ikan degisiklikler hem de yasla ortaya ¢ikan bazi predispozan
faktorler katki saglamaktadir. Disfajinin yash popiilasyon arasindaki prevalanst mevcut
sartlara bagli olarak degismekte ve belirsizligini korumakla birlikte yasli popiilasyon
arasindaki prevalansi yapilan geleneksel hesaplamalara gore %15 civarinda oldugu
gosterilmistir.

Yutma fonksiyonu siirecindeki herhangi bir engel disfaji olarak nitelendirilir.
Agiz, farinks, larinks ve 6zofagustaki anatomik veya fizyolojik bozukluklar disfajinin
bulgu ve belirtilerini ortaya ¢ikarabilir. Ek olarak disfaji saglik durumunda ¢ok ¢esitli
negatif etkilere sebep olabilir; en belirgin olarak malniitrisyon ve pndomoni riskinde
artis. !

Magnezyum insanlarda dordiincii sirada en bolca bulunan katyondur ve 600’den
fazla enzimin kofaktorii olarak gorev almakta olup insanlar igin esansiyel bir elementtir.
Sinyal transdiiksiyonunda, oksidatif fosforilasyonda, glikolizde, protein ve DNA
sentezinde ve daha birgok biyolojik siirete rol oynar. 2

Hipomagnezemik hastalarda siklikla irritabilite, ndromiiskiiler hiperaktivite,
ataksi, nistagmus, disfaji ve depresyon ya da psikiyatrik rahatsizliklar: tetikleyen kisilik
degisiklikleri goriildiigii belirtilmistir. >® Noromiiskiiler semptomlar sinir stimiilasyon
esiginin diismesi nedeniyle ortaya ¢ikar. °® Bu mekanizma Na-K ATPaz pompasinin
caligmasinda diizenleyici rol oynayan magnezyum iyonunun eksikliginden
kaynaklanmaktadir. * Magnezyum iyonlarmnin diiz kas iizerine olan etkileri KOAH ve
bronsiyal hiperaktivitesi olan hipomagnezemik hastalarda yapilan ¢alismalardan iyi bir
sekilde bilinmektedir. 1*'2 Yine keseli sigan 6zofagusu kullanilarak gergeklestirilen ve
diiz kas seritleri lizerine yapilan bir ¢aligmada 6zofagus longitudinal ve transvers
kaslarmin Ca ve Mg iyonlarma olan gerekliligi gosterilmistir. ¥ Mg eksikligi olan

hastalarda disfaji meydana gelmesi Flink tarafindan da dogrulanmistir. °



ARASTIRMANIN AMACI

Calismamizda amacimiz hipomagnezeminin disfaji iizerine olan etkisini T-EAT-
10 skoru ile degerlendirmek ve bu durumun malniitrisyon siddeti {izerine olan etkisini
Mini Niitrisyonel Degerlendirme Formu kullanarak saptamaktir. Literatiirde
hipomagnezemi ve O6zofagus kas fonksiyonu arasindaki iligskiyi degerlendiren ve
malniitrisyon siddetine katkisin1 saptamaya c¢alisan az sayida calisma mevcuttur.
Ozellikle hastanede yatan hastalarda disfaji prevalansi belirsizligini korumaktadir.
Calismamiz mevcut literatiir verilerini desteklemek ve mevcut literatiir verilerinin

lizerine yenilerini eklemek amaciyla tasarlanmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. DISFAJI

2.1.1. Tanim

Disfaji yutmanin baslangi¢ fazinda (genellikle “orofarengeal disfaji” olarak
tariflenir) zorlanma veya sivi ve/veya kati gidanin agizdan mideye kadar olan gecis
yolunda tikaniklik hissi (genellikle “6zofageal disfaji” olarak tariflenir) yasanmasi
durumunu ifade eder. 4

Disfaji hayat kalitesini diisiirebilir, beslenme bozukluklarina yol acabilir ve
orofarengeal sekresyonlarin veya gida artiklarinin hava yoluna aspire edilmesine yol
acarak ventilasyonu bozabilir.

Disfaji ortaya ¢ikis mekanizmasina gore siniflandirilir: daralmis bir liimen veya
asir1 genis gida bolusu nedeniyle ortaya ¢ikan disfajiye yapisal disfaji; peristalsis veya
ist 6zofageal sfinkter gevsemesindeki kusurdan dolay1 ortaya cikan disfajiye propulsif

(ayn1 zamanda motor olarak da adlandirilir) disfaji denir. 1

2.1.2. Yutma Fizyolojisi

Yutma mekanizmasinin herhangi bir fazinda yarida kesilme veya kusur meydana
gelmesi disfaji semptomlarinin ortaya ¢ikmasi ve penetrasyon ya da aspirasyonun ortaya
cikmasina sebebiyet verebilir. Yutma fonksiyonu ayr1  boliimler halinde
gruplandirilabilmekle birlikte oral ve preoral fazlar siklikla birlikte gruplandirilir: 6
Preoral hazirlik fazi. Bu fazda gidanin goriis, koku ve tat ile algilanmasi gidanin
alimina hazirlik amaciyla istemsiz salya tiiketimini uyarir. Salya mekanik ve enzimatik
olarak ¢igneme ve yutmay1 kolaylastirir.

Oral hazirlik fazi. Korteks ve beyin sapi tarafindan kontrol edilen yutmanin ikinci fazi
istemli olarak gerceklesir ve gidanin dil, dis ve damak yardimiyla manipiilasyonu
sonucunda bolusa cevrilmesini saglar. Bu gida bolusu farenkse tasinma amaciyla bu
surecten gecer.

Oral tasinma fazi. Bu fazda gida bolusu dil yardimiyla hipofarenkse itilir. Tonsiller
pililere ulastig1 zaman yutma refleksi tetiklenir. Saglikli bir bireyde oral faz ortalama 1

saniye stirer.



4. Farengeal faz. Bu faz istemsizdir ve yutma refleksi tarafindan baslatilir. 4 alt faza daha
ayrilmistir: velofarengeal kapanis (bolusun nasofarenkse regiirjitasyonunu engeller),
larengeal elevasyon ve kapanis (havayolu giivenligi saglayarak aspirasyonu engeller),
ve UOS acilis1 (bolusun larenksten dzofagusa gegisine izin verir)

5. Ozofageal faz. Bu son fazda gida bolusu istemsiz bir sekilde yutma tarafindan tetiklenen
peristaltik kasilmalar ile UOS’den geger. Bu peristaltik kasilmalar farenks-6zofagus
arasinda kalan rezidiileri temizler. Gida dzofagusa girdigi zaman AOS gevser ve gida

peristaltik dalgalarla mide icerisine gegene kadar gevsek bir sekilde kalir. 258

Bu fazlardan her biri yutma bozuklugunun hangi mekanizmasinin kusurlu
oldugunu bulmak ve hangi arastirmalarin fayda saglayabilecegini tespit etmek amaciyla
fonksiyonel olarak degerlendirilebilir. Yutma fizyolojisini degerlendirirken genel
anatomi, orofarenks ve 6zofagusun sinirsel uyarilmasi ve peristaltizm mekanizmasi
hakkinda bilgi sahibi olmak faydali olacaktir.

Oral kavitenin kaslar1 ve ¢igneme trigeminal ve fasiyal kraniyal sinirlerle,
farengeal kaslar glossofarengeal ve vagus kranial sinirleriyle uyarilmaktadir. ¥*1® UOS
uyarilmas1 biraz daha komplekstir. UOS kaslari, ilk olarak krikofarengeal kas ve
inferior farengeal konstriktorler, yine vagus siniri tarafindan uyarilirlar. Fakat yutma
sirasnda AOS’iin  agilmasinm1  kolaylastiran kas grubunu, suprahyoid( stylohyoid,
digastrik ve mylohyoid) ve thyrohyoid kaslar, trigeminal, fasiyal ve hipoglossal kranial
sinirlerle uyarilirlar. *>!® Krikofarengeal kasin tonik kasilmasi sonucunda da UOS
dinlenme sirasinda kapali kalir. Yutma sirasinda UOS’iin acilmasi krikofarengeal kasin
gevsemesi ve es zamanli geniohyoid kas ve suprahyoid kaslarin kasilmasi ile
gerceklesir. Bu da UOS’ii agar ve larinksi yukar1 ve ileri yonlii yer degistirmeye iter.
15,16
Gida bolusu iist 6zofageal sfinkterden gegerken AOS’e varana kadar 6zofagus icerisinde
peristalsis ile ilerler. Yutma mekanizmasina yanit olarak tetiklenen peristaltik
kontraksiyonlara primer peristalsis denir; bunlar gida bolusunu &zofageal
konstriktorlerin ardisik inhibisyon ve kasilmalari ile 6zofagus boyunca ilerletir. >
Sekonder peristalsis ise gida bolusunun 6zofagus duvarinda olusturdugu distansiyona ile
tetiklenir ve 6zofagus liimeni boyunca herhangi bir noktada gerceklesebilir; distansiyon

noktasinda baslar ve distale dogru ilerler. ** Ozofagus igerisinde olusabilen iigiincii bir



tiir kontraksiyon ise tersiyer 6zofageal kontraksiyon olarak adlandirilir; bunlar spontan,
diizensiz ve nonperistaltik kontraksiyonlardir. Bu kontraksiyonlar bir kusur durumunda
yetersiz asit temizlenmesine sebebiyet verir ki bu da gastro6zofageal reflii hastaligi
dedigimiz duruma yol acar. 1’ AOS gevsemesi inhibisyonun baslangicindan peristaltik
kontraksiyonun tamamlanmasina kadar devam eder ve gida bolusunun mideye
girmesine izin verir. Dinlenme durumunda AOS kasili ve kapali haldedir. Sag
diyafragmatik krusu g¢evreleyen kaslar inspirasyon, oksiirme ve abdominal gerginlik
durumunda bir eksternal sfinkter gibi bu duruma yardimei olur. > Diyafragmatik
fonksiyonun zayiflig1 disfajik semptomlar1 kotiilestiren olasi bir neden olarak
degerlendirilmelidir.

Orofarengeal disfaji kendi igerisinde 2 alt kategoriye daha ayrilmistir: oral faz ve
farengeal faz. '8 Oral faz disfajisi gida bolusunun kétii yapist ve kontrolii ile iliskilidir.
Oral faz disfajisi tipik olarak oral kavitede uzamis retansiyonla sonuglanir. Ayni
zamanda agizdan salya akmasi, agizdan gida kagist ve yutmay1 baslatmada zorlanma da
eslik edebilir.” Yutma mekanizmasmin oral fazi (istemli kontrol altinda) dudaklarin
kapanmasinda giicliik, c¢igneme kaslarinda zayiflik ve kisith dil hareket ve
koordinasyonu ile de kusurlanabilir. 17 Farengeal faz disfajisi tipik olarak ya gida
bolusunun dil tarafindan itilmesi ya da UOS’de obstriiksiyondan dolay1 kaynaklanr.
Oral fazin aksine, farengeal faz istemli kontrol altindadir ve bu fazdaki kusurlar
gecikmis yutma refleksi, nazal regiirjitasyona sebebiyet veren azalmis velofarengeal
kapanma, yutma sirasinda azalmig epiglot hareketi ve azalmig larengeal elevasyon veya
UOS bozuklugu veya hasari ile kendini gosterebilir. 2?2 Orofarengeal tipteki bir
kusurun tipine bagli olarak, hastalar boyun bélgesinde globus hissiyati yasayabilir veya
nazar regiirjitasyon, aspirasyon ve reflii sesmptomlar1 yasayabilir. 1>%2

Viskozitesi diisiik materyallerin (su veya temiz likit gidalar gibi) yutma
bozukluklarina bagli aspirasyon riski daha yiiksektir. Artmis gida viskozitesi yutma
siirecindeki transit siiresini yavaslatir.}” Ciinkii disfajinin en bilinen sebeplerinden bir
tanesi yutma refleksinin baslamasindaki gecikmedir ve artmis viskoziteye bagli gida
transit slirecinin yavaslamasi gida bolusunun basarili bir sekilde transport siirecinin
gerceklesmesi olasiligini arttirr. 1
Ozofageal disfaji yapisal, propulsif veya miks tipte ve 6zofagusun herhangi bir
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boliimiinde goriilebilir.?® Ozofagus servikal boliim (farengodzofageal bileskeden



suprasternal ¢entige kadar) ve torasik boliim (suprasternal centikten diyafragmatik
hiatusa kadar) olmak iizere ikiye ayrilmustir.’® Ozofageal disfaji semptomlar1 boyun
veya gogilis bolgesinde goriilmekte ve reflii, gida takilmasi, géglis agrisi seklinde
kendini gostermektedir. Yine de disfajinin lokalizasyonunun siklikla nonspesifik ve
karisik olduguna dikkat edilmelidir. ?* Disfajinin yonetimi siklikla altta yatan sebebe

baglidir. Bu yiizden tutarli tan1 ve yutma mekanizmasinin anlasilmasi ¢cok énemlidir.

2.1.3. Sebepler

Bir onceki baslikta bahsedildigi gibi disfaji tipik olarak yerlesimi (orofarengeal,
Ozofageal gibi) ve mekanizmasina (yapisal, propulsif gibi) gore alt tiplere ayrilir.
Semptomlarin ortaya ¢ikis zamani, aralikli m1 yoksa progresif mi seyrettigi gibi bilgiler
bize altta yatan sebebin netlestirilmesi igin yardime1 olur.!®1723 Sekil 1 ve 2 disfajinin
sebeplerini diisiiniirken dikkat edilmesi gereken cerceveyi ciziyor.!’

Normal yaglanmayla birlikte yutma fonksiyonunda meydana gelen gerileme
dokiimante bir sekilde bilinse de disfajinin daha belirgin olan semptomlar1 saglik
durumunda daha ileri bir kotiilesmenin habercisi olarak rol alabilir. *822?% Disfaji birgok
sebepten kaynaklanabilse de en sik goriilen 2 sebep (1) serebral korteks ve beyin sapina
norolojik veya anatomik hasar olmasi ve (2) ¢igneme kaslarinda hasar olmasidir. Y
Hastalar1 degerlendirirken degerlendirilmesi gereken bir diger 6nemli nokta agagidaki
sekillerde bahsedilen g¢ergeveye uymayan KOAH ve respirasyon/yutma arasindaki
koordinasyonu bozacak ve c¢ignemeyi zorlastirarak c¢igneme bozukluklarina yol
acabilecek  solunumu  etkileyen diger solunum yolu durumlarinin  da

degerlendirilmesidir.?



Semptomlar: ksiirme, aspirasyon, nazal
reglirjitasyon, boyun bélgesine lekalize disfaji

Semptomlar: boyun ve gogus bolgesinde
lokalize disfaji, gida takulmasi

1
Orofarengeal Ejzofagea[l
' '
Solid > likit disfaji ‘ ‘ Likit > solid disfaji Solid disfaji Solid ve likit disfaji
Zenker divertikult Serebrovaskiiler olay Nonprogresif | ‘ Progresﬁ ‘ ‘ Intermittan | ‘ PI’OgI’ESIf |
Servikal web Norodejeneratif hastalik ’
Krikofarenggeal bar veya Serebral palsi v
disfonksiyon Muskiler distrofi
Neoplazmy Miyozit Ozofageal webler/halkalar Neor?lazrr) . Difflz dzofageal A:lalaz;a
Radyasyon skl fibrozs Eozinofilik dzofait Peptik striktir sopazm Skleroderma
Postcerrahi Enfekslyz rofajit GORH
Ilag lligkili Gzofajit
Sekil 1: Disfajinin ayirici tanisina yaklagim i¢in bir algoritma
Hastalk Iliskili durum ve semptomlar -
E ["svH Aspirasyon/dksiirme, bozulmus oral bolus yénetimi
g Nérodejeneratif hastalik Aspirasyon/oksiirme, bozulmus oral bolus ysnetimi, giigstzlik/spastisite
,E Zenker divertikilt Gecikmis regrjitasyon, halitozis
=]
6 Neoplazm Bazen agrih, ses ve nefes almada dedisme, kilo kayb
Ringler/webler Aralikli, GORH semptomlari
Eozinofilik 6zofajit Geng eriskin, astimyallerji 6ykusu, solid gida takilmasi, zorlu regirjitasyon
Enfeksiydz 6zofajit Immunsuprese, agnli yutma
E Neoplazm Hizl kilo kaybi
2 Diffiiz 6zofageal spazm Yutmadan sonra olusan gégis agnsi
E GORH Artmis VK|, heartburn, gecikmis regiirjitasyon, globus hissiyati
O Akalazya Gida aliminin hemen akabinde olan regtirjitasyon
Sekil 2: Disfajinin en sik sebepleri ve sebeplerle iliskili olan semptom ve  durumlar

2.1.4. Tam
2.1.4.1 Hikaye

Disfajinin altinda yatan sebep siklikla benign olmasina ragmen disfajinin
semptomlar1 baz1 maligniteler i¢in erken bir oncii bulgu olmasi dolayisiyla etraflica
degerlendirilmelidir. Bu degerlendirmedeki en 6nemli parcalardan bir tanesi de tam ve
dikkatle alinmis hasta hikayesidir.

Disfajinin lokalizasyonu farkli noktalara isaret edebilir:

Suprasternal centikte lokalize edilen bir globus hissiyati orofarengeal ve 6zofageal bir

disfajiye isaret edebilir; daha distalde (6zofageal) olan disfajilerin orani yaklasik ~%30

olarak bildirilmistir. 2?7



Goglis bolgesine lokalize hissiyatlarda 6zofageal disfajilerin yaklasim ~%70 oraninda

oldugu bildirilmistir. 222’

Semptomlarin zamanlamasi disfajinin malign ve benign sebeplerinin ayrimini
yapmada ¢ok énemlidir:
Haftalar, aylar icerisinde hizlica progresif seyreden bir tablo 6zellikle de kilo kayb1 eslik
ediyorsa maligniteye isaret edebilir. Yavasca seyreden ve arka planinda refliiniin oldugu
bir tablo daha ¢ok peptik striktiire isaret eder. 2’
Yillardir olan ve aralikli veya epizodik seyreden disfaji 6zofageal web veya eozinofilik

ozofajit gibi daha ¢ok yapisal ve benign bir siirece isaret eder. 2

Hangi gida tiirlinde yutma giicliigii yasandigi cok degerli bir bilgidir:

Sadece kat1 gidalarla olan aralikli disfaji yapisal bir probleme isaret eder. 2%

Hem kat1 hem de siv1 gidalarla olan siirekli disfaji motor bir probleme isaret eder. 2%

Kuru bir ag1z orofarengeal disfajiye ve salya eksikliginden dolay1 uygun bir gida
bolusu olusturulamamasina sebep olabilir. Bu altta yatan bir ila¢ problemine veya
Sjogren sendromu gibi sistemik bir probleme isaret edebilir. 3

Gidanin veya sivilarin agizdan kagmasi, dokiilmesi yutmanin oral fazinda bir
hasar olduguna, belki de bir kranial sinir hasar1 olduguna isaret edebilir. %

Nazal regiirjitasyon orofarengeal disfaji ve nazofarenksin kapatilmasinda
yetersizlige veya velofarengeal yetmezlige isaret eder.?®

Oksiirme, yutmayla bogulma korkusu farengeal fazla ilgili bir soruna ve olasi
aspirasyon riskine isaret eder.!8

Eger ses kisikligin1 disfaji takip ediyorsa, hasar biiyiik olasilikla larengealdir ve
GORH veya larengofarengeal refliiye(LFR) bagl kronik hasarin bir sonucudur. 3 Eger
ses kisiklig1 disfajiden sonra meydana geldiyse klinisyen rekiirren larengeal sinir hasari
ve olasi ilerleyen maligniteden siiphe etmelidir.’®

Odinofaji ya da yutma sirasinda meydana gelen diger agrilar tipik olarak
ilserasyona isaret eder. Bu enfeksiyon, enflamatuar bir siireg, malignite, mekanik bir
hasar veya ilag iliskili 6zofajit nedeniyle meydana gelmis olabilir, 22273
Gogiis agris1 6zofageal spazm, akalazya, reflii ile birlikteyse peptik striktiir ya da

daha nadir olarak 6zofageal adenokarsinoma isaret edebilir. 2/



Ogiinler arasinda olan regiirjitasyon veya geceleri olan spontan regiirjitasyon bir
dismotilite problemine isaret edebilir ama ayni zamanda Zenker ve diger servikal
divertikiillerde de olabilir.

Disfaji semptomlarina sebebiyet verebilecek yaygin sebeplerden bir tanesi de
GORH’dir. GORH disfajinin sebebi olabilecegi gibi durumu alevlendiren bir sebep de
olabilir. Kronik reflii 6zofageal disfaji ile sonuclanan anatomik degisikliklere (striktiir
gibi) sebebiyet verebilir. Ama ayn1 zamanda yetersiz peristalsis, AOS gevseme
anormallikleri gibi cesitli mekanizmalarla 6zofageal dismotiliteye de sebebiyet
verebilir. 32 Disfajinin akalazya veya UOS’de zayiflamaya yok agan herhangi bir durum
gibi diger sebepleri de reflii semptomlarinin ortaya ¢ikmasiyla sonuglanabilir. LFR de
GORH ile birgok ortak patofizyolojiyi paylasir fakat otolarengolojistler tarafindan ayri
bir durum olarak degerlendirilmesi kararlagtirllmistir. LFR ayn1 zamanda enflamatuar
bir hadisedir ama tist aerodijestif trakti da etkiler ve gastroduodenal icerigin refliisii de
s6z konusudur. Bu acidan GORH’na benzer ve dokuda morfolojik degisikliklere
sebebiyet verebilir ve disfajiye yol acabilir. GORH’da reflii epizodlar1 siklikla sivi
agirlikli, sirt Uistli yatar pozisyonda ve geceleri olur. LFR’deki reflii ataklari ise siklikla
gaz agirlikl ve daha az asidiktir, ayak iistii pozisyonda olur ve giin igerisinde meydana
gelir. Bu iki durum birlikte de goriilebilir. >3 Bazi1 ¢alismalar LFR’nin gastrik asitten
ziyade pepsin gibi faktorlerle uyarildigim one siirer.%®

Disfajinin kendisi siiphesiz kilo kaybina sebebiyet verebilir, fakat disfajisi ve
belirgin beklenmeyen kilo kayb1 olan hastalar malignite agisindan etraflica taranmalidir.
Sebebi ne olursa olsun siddetli kilo kaybi ivedi bir degerlendirme gerektirir.

Ilag iliskili disfaji oldukga siktir ve agiz kuruluguna sebebiyet veren, diiz kas
fonksiyonunu ve koordinasyonunu etkileyen (antikolinerjik ve antimuskarinik ajanlar
gibi), direkt mukoza hasarina sebebiyet veren (demir, doksisiklin, nonsteroid
antienflamatuar ilaglar), fungal ve viral 6zofajitlere zemin hazirlayan immiinsupresyona
neden olan veya Ozellikle yaslilarda azalmis dikkat, mental fonksiyon, hissiyata
sebebiyet veren ilaclar bu duruma sebebiyet verebilir. 20 Kronik opioid kullanicilar1 da

siklikla 6zofageal ¢ikis obstriiksiyonu da dahil motor bozukluklarla basvurmaktadir.?®



2.1.4.2. Fizik Muayene

Ayrintili bir hasta hikayesi alindiktan sonra, detayli bir fizik muayene de
yapilmalidir. Ozellikle dikkat edilmesi gereken bir diger nokta disfaji siklikla altta yatan
daha sistemik bir rahatsizligin ilk bulgusu olabilir; 6zellikle muskiiler distrofiler,
skleroderma gibi hastaliklar veya diger noromiiskiiller ve konnektif bag doku
hastaliklari. Orofarengeal disfajiyi degerlendirirken klinisyenler asagida belirtilen
bulgulara dikkat etmelidirler:
= Noromuskiiler hastaliklar: Dizartri, disfoni, pitozis, dil atrofisi ?°
= Boyun: Tiromegali veya diger Kkitleler agisindan degerlendirme yapilmali; sol

supraklavikiiler fossada Virchow nodunun varligt &zofageal kanser ile

iliskilendirilmistir.2%3

» Agiz ve farenks: Dis yapisint incelemek gerekir. Dislerin olmamasi veya zayif
olmas1 yetersiz ¢ignemeye isaret edebilir. Bukkal lezyonlar ve iilserasyonlar
incelenmeli, firsat¢1 enfeksiyonlar agisindan bulgular aranmalidir. %°

= Deri: Belirgin cilt lezyonlar1 skleroderma veya 6zofagusu etkileyebilecek
mukokutandz hastaliklara isaret edebilir.34

»  Solunum: Oksiiriik, wheezing, desatiirasyonlar altta yatan sessiz bir aspirasyon
pndmonisine veya KOAH gibi respiratuar bir sebebe isaret edebilir.?

Fizik muayene 0Ozofageal disfajiyi degerlendirirken larenks ve 6zofagusun
degerlendirilmesinin genel sartlarda gii¢liigii de g6z 6niinde bulundurulunca daha az
fayda saglar. Eger fizik muayene yeterli veriyi veremiyorsa ve hastanin da 6zofageal
disfajisi oldugundan siipheleniliyorsa bir otolarengolojist veya gastroenterolog

degerlendirmesi i¢in yoOnlendirilmesi uygun olacaktir. Eger norolojik bir sebepten

slipheleniliyorsa tam bir néroloji degerlendirmesi yapilmasi 6nerilmektedir.

2.1.4.3.Tamsal Islemler

Hasta hikayesi ve fizik muayene tanida bir sonraki asamalar i¢in yon
gosterecektir. Daha iler1 tamisal islemler altta yatan semptomlara gore
gastroenterologlar, radyologlar, otolarengolojistler veya konusma ve dil patologlar
(KDP) tarafindan yapilabilmektedir. Otolarengolojistler nazofarenksin, orofarenksin,
hipofarenksin ve larenksin fleksible fiberoptik larengoskopik muayene ile Kkitleler,

mukozal lezyonlar, sekresyon birikimleri ve diger yapisal anomaliler agisindan

10



degerlendirmesini yapabilmektedir. Eger hastanin hikayesi ve fizik muayene sonrasinda
orofarengeal disfajiden siiphelenildiyse, hasta klinik yutma muayenesi (KYM)
yapabilecek bir saglik ¢alisanina (KDP) yonlendirilmelidir. Bu test hastanin kognisyon,
fonasyon, yutmada gorev alan kraniyal sinirlerin fonksiyonellik durumu, konusma
anlasilabilirligi ve sekresyonlara karsi olusan dksilirme giicii hakkinda bilgi verir. Bu test
ayrica farkli kat1 ve sivi gidalara karsi olan yutma fonksiyonunun degerlendirilmesine
de olanak saglar.}”?® KYM’den sonra yutmanin fiberoptik endoskopik degerlendirmesi
(FED) yapilabilir. FED eger sessiz aspirasyon veya motilite kusuru siiphesi varsa
gerceklestirilmelidir. Bu islem bir fiberoptik larengoskop yardimiyla larenksin ve
farenksin gorlintiilenmesine ve yutma mekanizmasinin, sekresyon yoOnetiminin
(6zellikle gidanin daha iyi goriintiilenebilmesi i¢in hastanin gida boyalariyla boyanmis
farkl1 yapilarda gida tiikettikten sonra) degerlendirilmesine olanak saglar. 1?14 FED
yatak basinda gerceklestirilebilir. Fakat yutma sirasinda yutmanin direkt muayenesinin
miimkiin olmadig1 “white-out” fazi denilen kisa bir aralik mevcuttur. Veriler farengeal
sekresyonlarin muayenesi ve gida bolusunun yutma Oncesi ve sonrasi konumlar1 goz
oniinde bulundurularak elde edilir.

Ek olarak modifiye baryum yutma testi (MBYT), aym1 zamanda
videofloroskopik yutma testi olarak da bilinir, yutmanin oral ve farengeal fazlarini
degerlendirmek icin kullanilabilir. Orofarengeal ve farengodzofageal fazlar hakkinda
dinamik bilgi saglar. KYM’ye benzer olarak MBYT’de de hasta farkli yapilara sahip
gidalar tiikettikten sonra gozlemlenir. Fakat KYM’den farkli olarak gidalar baryum ile
kaplidir ve hasta bir x-ray veya floroskopi cithazinin karsisinda oturur vaziyette yer alir.
Bu durum yutmanin ve peristalsisin gorsel olarak degerlendirilmesine olanak saglar.
FED’in aksine bu test farengeal ve Ozofageal kas kontraksiyonlarimin,
relaksasyonlarmin ve diisiik miktarli aspirasyon ve penetrasyonlarin gercek zamanl
degerlendirilmesine olanak saglar. 1"#? Ek olarak yutmanm transit zamani gibi bazi
zamansal ozelliklerinin de tespitine olanak saglar. MBYT 6zellesmis ekipman ihtiyact
ve bu ekipmanlar1 kullanacak radyolojist ve KDP’ye ihtiyag duyar ve radyasyona
maruziyet gerektirir. Bu durum testi, FED’in aksine, gebe kadinlar, tekrarlayan
uygulamalar igin elverissiz hale getirir. 1"#%*3 MBYT orofarenks ve dzofagusun gross
yapisal anomalilerini tespit edebilmesine ragmen, aslinda yutma fonksiyonunun

degerlendirilmesi i¢in tasarlanmistir. Eger disfajinin sebebinin yapisal anomali olmasi
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muhtemel ve aspirasyon endisesi yoksa baglangic tanisal test olarak kullanilmasi uygun
degildir. Eger 6zofageal disfajiden siiphelenildiyse iki farkli baslangi¢ prosediirii tipik
olarak kullanilir; &zofagoskopi ve baryum yutma testi (6zofagogram). Ozofageal
disfajiyi degerlendirirken fleksible 6zofagoskopi en degerli islem olarak goriilebilir.
Mukozal lezyonlarin ve Kkitlelerin 6zofagogram ve MBYT’den daha 1iyi
goriintiilenmesine ve gereklilik durumunda lezyondan direkt mukozal biyopsi
alinmasina olanak saglar. ** Ek olarak, 6zofagoskopi islem aninda terapotik miidahaleye
ve gereklilik halinde 6zofageal dilasyona imkan saglar. Yakin zamanda gz oniine ¢ikan
ve agiklanamayan disfaji sebeplerinden birisi olan eozinofilik 6zofajit vakalari
sonucunda mukozal lezyonlar olmasa bile mukozal biyopsilerin rutin olarak alinmasi

4% Ozofagoskopi tipik olarak anestezi altinda bir

Onerilmeye basglanmistir.
gastroenterolog tarafindan gerceklestirilir fakat bazi otolarengolojistler uyanik bir
vaziyette transnazal 6zofagoskopi de gerceklestirebilmektedirler.*®

Ozofagogram biitiin d6zofagusu degerlendirebilir ve 6zofagoskopiye ek olarak
disfajinin diger olasi yapisal sebeplerini degerlendirmek igin kullanilabilir. Fakat daha
proksimal bir 6zofageal lezyondan siipheleniliyorsa veya striktiir agisindan siiphe
mevcutsa 6zofagogram Ozofagoskopiden Once gerceklestirilmelidir. Hasta baryumlu
siviyl iger ve sivinin 0zofagustan gecisi sirasinda gorsellestirilmesine olanak saglayan
bir x-ray veya floroskopi cihazinin karsisina oturur. Bu islem sadece bir radyolog
gerektirir ve olasi kitleler, striktiirler, 6zofageal dismotilite ve hiatal herni veya zenker
divertikiilii gibi anormallikler hakkinda ek bilgi verir. Ozofagogram tipik olarak disfaji
endoskopi ile yeteri kadar aciklanamadiysa ve ek bilgiye ihtiya¢ varsa uygulanir.*®
Ozofagogram ve 0Ozofagoskopi ile sonu¢ elde edilemeyen vakalarda yiiksek
coziinlirliklli  6zofageal manometri altta yatan olast motilite bozuklugunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir.

Bu teknikler disfajinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan teknikler olsa da
standart bir protokol mevcut degildir. Farkli enstitiiler kendi olusturduklar1 kilavuzlari

kullanabilirler.*’
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2.1.5. Tedavi

Disfajinin tedavisi biiyiik Olciide altta yatan sebebe baghidir. Eger disfaji
néromiiskiiler bir hastalik ya da otoimmiin bir hastalik gibi sistemik bir durumun
parcasiysa, en etkili tedavi yoOnetimi altta yatan hastaligin tedavisi olacaktir.
Fonksiyonel bozukluklardan kaynaklanan orofarengeal disfaji i¢in tedavide temel hedef
hastanin nasil giivenli bir sekilde beslenmesi ve aspirasyon riskini diisirmesiyle ilgili
egitim olacaktir. Eger halihazirda kullanilmakta olan bir ilag semptomlara sebep
oluyorsa, oneriler ilacin degistirilmesi, eger degistirilemeyecekse yutma terapisine
baslanmasidir. KDP’ler bu durumda 6nemli bir pozisyona gelmekte ve hastalar1 yutma
egzersizleri, akcigerleri korumak i¢in daha giivenli pozisyonlarla ilgili egitmektedir. Bu
durum 6zellikle SVH veya diger norolojik hadiseler sonrasinda 6zellikle faydalidir. EK
olarak KYM sonrasinda siklikla diyet degisiklikleri 6nerilmekte ve belirli viskozitedeki
gidalara miisaade edilmektedir. Bu tarz diyet modifikasyonlarinin aspirasyon pndémonisi
riskini azalttigi gosterilmistir. Birgok vakada, inmeye bagli meydana gelen fonksiyonel
yutma bozukluklar1 zamanla ¢oziilecektir. Eger ¢oziilmezse o zaman nazogastrik tiip
veya gastrostomi ile enteral beslenmeyi diisiinmek uygun olacaktir. Oral olmayan
beslenme metodlar1 da amiyotropik lateral skleroz ve Parkinson hastaligi gibi progresif
norolojik bozukluklarda diisiiniilmelidir. Yine de bu hasta gruplar1 bu yontemlere
ragmen, hala tiikiiriikk sekresyonlarinin aspirasyon riskiyle karsi karsiyadir. Larengeal
slispansiyon ve vokal korda ek yapma gibi cerrahi operasyonlar da aspirasyon riskini
azaltmak icin kullanilabilir. 2" Endoskopik veya agik cerrahi miyotomi (divertikiilotomi)
yaklasimi ise krikofarengial barlarda ve Zenker divertikiiliinde uygun olacaktr.*8

Neoplazm veya akalazyadan kaynaklanan yapisal 6zofageal disfaji de cerrahi
olarak yonetilebilir veya endoskopik dilatasyon hayat kalitesini arttirmak i¢in palyatif
olarak uygulanabilir. Striktiir veya diger yapisal 6zofageal disfaji durumlarinda buji
veya balon dilatér aracilifi ile endoskopik dilatasyon da siklikla yeterli bir segenek
olacaktir. Eger siddetli ise miyotomi de bir secenek olarak degerlendirilmelidir. 2 Eger
0zofageal disfajinin sebebi CMV veya candida gibi bir enfeksiyon ise, altta yatan
enfeksiyonu tedavi etmek ve immiinsuprese hastalarda antibiyotik, antiviral veya
antifungal proflaksileri degerlendirmek en iyi secenek olacaktir. Eozinofilik 6zofajit ise

eliminasyon diyeti ve proton pompa inhibitorleri ile etkili bir sekilde tedavi
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edilebilmektedir. Cok siddetli vakalarda ise topikal steroidlerin yutulmasi, striktiir
gelistiyse dilatasyon uygulanmasi diisiiniilebilir. *°

Bir¢ok vakada, disfajinin yonetilmesi multidisipliner ve Klinisyenlerin,
KDP’lerin ve diyetisyenlerin de destegini igceren bir siirectir. Hastalar giivenli bir sekilde
nasil gida tiiketecekleri konusunda egitilmeli; diyetleri optimum sekilde ayarlanmali ve
ozellikle GORH ve LFR durumlarinda proton pompa inhibitdrleri veya diger asit
baskilayici ilaglar kullanilmalidir. 2 Proton pompa inhibitorleri ile kombine bir sekilde
hafif striktiirii olan veya striktiirii olmayan vakalarda ampirik dilatasyon uygulanmasi da
klinik pratikte sik goriilen yaklasimlardan biridir.>® Yine de bazi calismalar bu

yaklasima tartismayla yaklasmaktadir.®!

2.2. HiPOMAGNEZEMIi

2.2.1. Tanimm

Magnezyum viicutta en bol bulunan doérdiincii siradaki katyondur ve insan
viicudu i¢in 600’den fazla enzim igin kofaktdr rolii oynayan gerekli bir elementtir.
Sinyal transdiiksiyonunda, oksidatif fosforilasyonda, glikolizde, protein ve DNA

sentezinde ve bircok diger biyolojik siiregte rol oynar. 23

2.2.2. Magnezyum Metabolizmasi

Total magnezyum igeriginin biiyiik ¢ogunlugu (%98) yumusak dokuda (%38) ve
kemiklerde (%60) yerlesmistir. Bunun sadece kiigiik bir kismi yer degistirebilir ve
insidental magnezyum eksikligini tamponlayabilir. > Total viicut magnezyumunun ¢ok
kiiciik bir kismi1 (%1-2) ekstraselliiler sivida yer alir. Dolayisiyla serum magnezyum
diizeyinin Ol¢limii tam olarak total viicut magnezyum depolarini tutarli bir sekilde
yansitmayabilir.>> Magnezyum proteinlere bagl (%20-30) ve bikarbonat, sitrat, siilfat
veya fosfatla bilesik (%5-15) halindedir.?® Sadece iyonize fraksiyonu (yani serum

fraksiyonunun %55-70’1) biyolojik olarak aktiftir.
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Magnezyum ve kalsiyumun normal ekstraselliiler konsantrasyonlari normal
noromiiskiiler aktivite igin hayatidir. intraselliiler magnezyum ATP ile &nemli bir
kompleks olusturur. Serum magnezyum konsantrasyonu 1.7-2.4 mg/dL araliginda siki
bir sekilde regiile edilir. >

Diyetle alinan magnezyum igerigi normalde 6-15 mmol/d (140-360 mg/d)
araliginda seyreder. Bu miktarin da %30-40 kadar1 jejenum ve ileumdan emilir.
Intestinal magnezyum emilim etkinligi 1,25(OH),D tarafindan stimiile edilir ve
ozellikle magnezyum eksikligi donemlerinde %70 e kadar cikabilir. Uriner magnezyum
atilimi dogal seyrinde intestinal magnezyum emilimi kadardir bu da ~4mmol/d
(100mg/d) diizeyindedir. Serum magnezyum konsantrasyonunun diizenlenmesi temel
olarak renal magnezyum geri emilimi ile kontrol edilir. Filtre edilen magnezyumun
sadece %20’si proksimal tiibiilde geri emilir. Geriye kalan %60°’1 kortikal kalin ¢ikan
henlede, %5-10’u ise kivrimli distal tiibiilde emilir. Cikan henledeki geri emilim
paraselliiler yolla meydana gelir ve bu her iki liimende pozitif potansiyel olmasini
gerektirir. Bu da NaCl geri emilimiyle ve klaudin gen ailesinin iyeleri tarafindan
kodlanan siki baglantilar sayesinde meydana gelir. Cikan henledeki magnezyum
emilimi parathormon tarafindan arttirilir fakat nefron segmentindeki kalsiyum algilayan
reseptorler  sayesinde  hipermagnezemi ve hiperkalsemi tarafindan  inhibe

edilir.>

2.2.3. Hipomagnezemi

2.2.3.1. Etiyoloji ve Patofizyoloji

Giinlik Onerilen alinmasi gereken magnezyum diizeyi kadinlar i¢in 320mg,
erkekler igin 420mg olarak tespit edilmistir. 2

Diisiik magnezyum alimi durumunda intestinal magnezyum emilimi %40’tan
%80’e artarken, iiriner magnezyum atilimi %0.5’e kadar diismektedir. Magnezyum
homeostazi intestinal ve/veya renal magnezyum emilimini bozan bazi hastaliklar ve bazi
ilaglar tarafindan disregiile olabilir. Yine setiilksimab gibi EGFR inhibitorleri ve

sisplatin gibi ilaglar kivrimli distal tiibiillde magnezyum emen kanallarda bulunan gegici
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reseptOr potansiyel melastatin (TRPMG6) diizeyinin downregiilasyonunu saglayarak bu
stirece katkida bulunur. Ayn1 zamanda kalsinérin inhibitorleri, siklosporin ve o6zellikle
takrolimus TRPM6 ckspresyonunu doz bagimli inhibe ederek renal magnezyum
kaybina yol acarlar. 2% Bu durum ilac1 kullananlarin %50’sinde transplantasyondan
sonra ilk haftalarda veya aylarda hafif ve orta diizeyde hipomagnezemiye yol acar. >
PPl TRPM6 diizeyini inhibe ederek intestinal magnezyum emiliminin adaptif artigini
baskilar ve cesitli diizeylerde magnezyum eksikligine sebep olabilir. °* Sadece recineler
degil aym1 zamanda patiromer gibi yeni jenerasyon potasyum baglayicilar da
hipomagnezemi gelisimine yol agmaktadir. *® Aym zamanda proteiniiri de renal
magnezyum atilimina sebep olmakta ve magnezyum destegi verilen hastalarda serum
magnezyum diizeyinde beklenenden daha diisiik bir ylikselme olacagi goz Oniinde
bulundurulmalidir.®

Son on yil icerisinde herediter magnezyum kaybinin birgok cesitli sebebi
tanimlanmistir. Bu monogenik ve bir¢ogu ¢ok nadir olan hastaliklarda magnezyum
metabolizmasinda yer alan tasiyici proteinlerde mutasyon oldugu ve fonksiyonlarini
gosteremedigi goriilmiistiir. 2%’ Biitiine bakildigi zaman, aile oykiisii, dismorfik
gorlinlim, sensoOrindral isitme kaybi, diyabetes mellitus, mental retardasyon veya
kognitif disfonksiyon, epilepsi, erken yaslanma, nefrokalsinozis varligi gibi belirli Klinik
ozelliklerin goriilmesi ve hiperkalsiiiri, metabolik alkaloz, hipokalemi gibi biyokimyasal
bulgularin bu durumlara egslik etmesi altta yatan hastaligin ayriminda bize yardimci
olacaktir. Nihai tan1 genetik dogrulama ile elde edilebilir. Yine de altta yatan
mutasyonun tespit edilmesi hayat boyu magnezyum replasmanina yonelik tedavi
yaklasimini degistirmeyecektir. Kivrimli distal tiibiilde yer alan tiyazide duyarli Na/Cl
kotransporterinde meydana gelen heterozigot mutasyona bagli olusan Gitelman
sendromu, herediter iiriner magnezyum kaybina yol agan en sik nedendir.®® Eslik eden
hiperaldosteronizm ve hipomagnezemiye ragmen klasik olarak benign olarak kabul
edilen Gitelman sendromunun giiniimiizde negatif metabolik ve kardiyak etkileri de
ortaya ¢itkmaya baslamustir. *

Bir¢ok hafif hipomagnezemi vakasiin en sik nedeni magnezyum eksikliginin
glisemik kontrol ile korele oldugu diyabetes mellitustur. >° Serum magnezyum
diizeylerinde yilikselme birgok antidiyabetik ilacin (SGLT-2 grubu dahil)

baslanmasindan sonra goriilebilir. Bu sik goriilen durumun arkasinda yatan mekanizma
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kivriml distal tiibiilde TRPM6 ekspresyonunun insiilin tarafindan inhibe edilmesidir.
Bariyatrik cerrahi sonrasi asirt kilo kaybi neticesinde insiilin duyarhilifinda artis
goriilmesi sadece glisemik kontrolii iyilestirmemis, ayn1 zamanda serum magnezyum

konsantrasyonlarmi1 da yiikseltmistir.

Magnezyum ve glukoz metabolizmasi
arasindaki iligki iki yonliidiir. Hem hipomagnezemi hem de hiicresel magnezyum
fizyolojisinde yer alan ve serum magnezyum konsantrasyonlarini etkileyen genlerdeki
tek niikleotid polimorfizmi genel popililasyonda diyabet veya prediyabet gelisimini
tahnmin edebilmektedir. °° Bu iki yonlii durum magnezyum eksikligi ve oksidatif stres
arasinda da gdzlenmistir. * Ek olarak yorucu egzersiz programlari ve spor aktiviteleri
insiilin duyarliligini iyilestirmekle birlikte, es zamanli ter ve artmis iiriner atilim yolu ile
kay1ip hipomagnezeminin diizeltilmesini zorlastirabilir. ©2
Hipomagnezeminin gastrointestinal sebepleri yetersiz olarak kompanze edilmis

azalmig alim ve magnezyumun intestinal malabsorbsiyonudur. Normal bdbrek
fonksiyonu olan bireylerde gastrointestinal ve renal magnezyum kaybi arasindaki ayrim
24 saatlik idrardan ziyade sabah idrarinda fraksiyonel iiriner magnezyum atiliminin
degerlendirilmesi ile yapilabilir. Bu diizeyin 24mg’in iizerinde tespit edilmesi iiriner
magnezyum kaybi ile iliskilidir. ® Ek olarak su nokta da gozden kagirilmamalidir;
magnezyum eksikligi normal serum magnezyum konsantrasyonlarina ragmen mevcut
olabilir. 360-480mg magnezyumun 1 saatte verilmesinden sonra 16 saatlik iriner
magnezyum atilimmin takip edilmesi seklinde uygulanan intravendéz magnezyum
tolerans testi gastrointestinal ve renal magnezyum kaybinin tespit edilemedigi durumda
normal serum magnezyum diizeyi konsantrasyonlarinda eslik eden magnezyum
eksikliginin tespit edilmesi i¢in uygulanabilir. Yiikleme yapilan magnezyum miktarinin
%70’inden az1 16 saatlik idrarda tespit edilmisse magnezyum eksikligi s6z konusudur.

Hipomagnezemi genellikle viicut magnezyum depolarinin(0.5-1 mmol/kg)
belirgin eksikligine isaret eder. Hipomagnezemi intestinal malabsorbsiyondan, siddetli
kusmadan, diyareden, intestinal drenajdan, defektif renal tiibiiller magnezyum
emiliminden veya magnezyumun ekstraselliiler sividan hiicre, kemik veya {igiincii
bosluklara hizli geg¢isinden kaynaklanabilir. Diyete bagli magnezyum eksikligi kiside
alkolizm olmadig taktirde pek olasi degildir. >

Magnezyumun ekstraselliiler sividan intraselliiler kompartmana hizli gegisine

bagli hipomagnezemi diyabetik ketoasidozdan toparlanma sirasinda, aglikta ve
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respiratuar asidoz sirasinda goriilebilir. Daha az akut olan gegisler paratiroidektomi
sonrasi, vitamin D eksikliginin tedavisi sirasinda veya osteoblastik metastazlar gibi hizli
olusan kemik formasyonu siirecinde goriilebilir. Yiiksek miktarda magnezyum akut
pankreatit sirasinda, asir1 yaniklarda, uzamis ve ciddi terlemede, gebelik ve laktasyon
sirasinda goriilebilir. °2 Hipomagnezeminin etiyolojisine yonelik bir gruplama yapmak

gerekirse asagidaki Tablo 1 incelenebilir:*

Hipomagnezemi Etiyolojisi
EKSTRARENAL

Gastrointestinal kayiplar
Inflamatuar bagirsak hastaliklart
Bariyatrik cerrahi

Kusma

Gastrointestinal trakt malignitesi
Azalmisg gastrointestinal emilim
Inflamatuar bagirsak hastaliklart
Bariyatrik cerrahi

Gegirilmis intestinal rezeksiyon
Azalmig alim (malniitrisyon, alkolizm, diyet)
Ilaglar (PPI, regineler, patiromer)
Hipovitaminoz D

Digerleri

Refeeding

Sepsis

Uzamis zorlu egzersiz

Kan transfiizyonu (Sitratl1 selasyon)

Ac¢ kemik sendromu

RENAL

Herediter

Hiperkalsiirik ~ hipomagnezemi  (CLDN16, CLDN19, CASR,
CLCNKB mutasyonlart)

Gitelman benzeri hipomagnezemi (CLCKNB, SLC12A3, BSND,

18



KCNJ10, FYXD2, HNF1B, PCBD1 mutasyonlari)

Mitokondriyal hipomagnezemi (SARS2, MT-TI, Kearns-Sayre
Sendromu)

Digerleri (CNMM2, EGFR, TRPM6, KCNAIl, FAMII1A
mutasyonlari

Mlaglar

EGFR inhibitorleri, platin deriveleri, ditliretikler, pentamidin,
aminoglikozidler, foskarnet, kalsinorin inhibitorleri, siklosporin,
takrolimus

Diger farkli nedenler

Proteiniiri

Osmotik diiirez

Asidoz (artmis iyonize magnezyum fraksiyonu)

Insiilin direnci/diyabetes mellitus

Poliiiri/akut tiibiiler nekroz/post-obstriiktif tiropati

Alkolizm

Primer ve sekonder hiperaldosteronizm

Tablo 1: Hipomagnezemi etiyolojisi

2.2.3.2. Semptomlar

Hipomagnezemi ile iliskili klinik semptomlarin  siddeti ve tipi;
hipomagnezeminin derecesine, ortaya ¢ikis zamanin ve hipokalsemi veya hipokalemi
gibi eslik eden baska bir elektrolit bozuklugu olup olmamasina baglhdir. ° Genel ve
spesifik olmayan semptomlar1 yorgunluk ve sersemliktir. Noromuskiiler semptomlar
daha oOnce de bahsedildigi gibi membran potansiyelinin uyarilabilme esigini
diistirmesine baglidir. Daha spesifik olan “downbeat” vertikal nistagmus yapisal beyin
hasar1 yoklugunda ciddi hipomagnezemisi olan ve/veya tiamin eksikligi olan hastalarda

goriilmiistiir. ° Koreiform ve atetoid hareketler de potansiyel bulgulardir ve tetani ile
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nobetler hipokalsemi tarafindan daha da tetiklenirler. 2° Magnezyumun zayif bir
kalsimimetik de oldugu disiiniiliirse, ciddi hipomagnezemi paratiroid hormon
sekresyonunu baskilayabilir; kemikte ve bobrekte paratiroid hormon direncini
tetikleyebilir. Bu durum hipokalseminin daha da ilerlemesine ve noromiiskiiler
semptomlarin daha da siddetlenmesine sebep olabilir. ® Hipomagnezemi atriyal
fibrilasyon, supraventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon gibi kardiyak aritmiler
icin uyarilma esigini diisiirebilir.  Ozellikle hipokalemi ile birlikteliginde
elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri siklikla goriiliir. Uzamis QT ve PR araliklari,
QRS genislemesi, T sivrilesmesi ve ST depresyonlart bu EKG degisiklerine dahildir.
Hipomagnezemi ayni zamanda renal dis mediiller potasyum kanallarinda transselliiler
tiibiiler gradiyenti inhibe ederek iiriner potasyum kaybinda artis ve dolayisiyla

hipokalemiye de sebep olur. ©

Ek olarak, yeterli intraselliler magnezyum
konsantrasyonlari potasyum kagisini engelleyen Na-K-ATPaz’in uygun calismasi da
dahil hiicresel fizyoloji icin cok dnemlidir. %

Hipokalemisi olan hastalarda potasyum destegine ek olarak hipomagnezeminin
de uygun bir sekilde diizeltilmesi gerektigi artik iyi bir sekilde bilinmektedir. Ek olarak
digoksin gibi Na-K-ATPaz pompasini inhibe eden kardiyak glikozidleri kullanan
hastalar hipomagnezeminin sinerjistik toksisitesine daha duyarlilardir. Bu ve kalp
yetmezligi veya sirozu gibi hastaliklart olan diger hasta popiilasyonlarinda

asemptomatik hipomagnezeminin bile diizeltilmesi dikkate alinmasi gereken bir

husustur.

2.2.3.3. Tedavi

Serum magnezyum diizeyleri total viicut magnezyum durumunu iyi bir sekilde
yansitmadigr i¢in, magnezyum eksikligi acisindan riskli olan hastalar veya
hipomagnezemiyle tutarl1 semptomlar1 olan hastalar serum magnezyum diizeyin normal
aralikta olsa bile tedavi icin degerlendirilmelidir. ®3®° Magnezyum eksikliginin siddetini
tahmin etmek zor olabilir ama tahmini 1-2 mEqg/kg diizeyindedir. % Genel olarak
asemptomatik veya hafif semptomlar1 olan hafif hipomagnezemi vakalari peroral
destekle tedavi edilebilir. ” Eger magnezyum konsantrasyonu 0.5 mmol/L’den kiiciikse

veya hasta ciddi semptomlar gdsteriyorsa o zaman parenteral magnezyum replasmani
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endikasyonu mevcuttur. Hafif ve orta diizeyde hipomagnezemisi olan kritik hastalarda
ampirik olarak gelistirilmis olan kilavuzlar 1 gram (8 mEq) intravenéz magnezyum
uygulanmasi1 serum magnezyum konsantrasyonunu 18-30 saat araliginda 0.15 mEgq/L
yiikseltecektir. 8 Fakat giincel magnezyum replasman terapisi uygulamalar1 temel
olarak akut miyokard enfarktiisii denemelerinden elde edilmistir. Denemeler baslangi¢
olarak 2 gram (16mEq) bolus ve devaminda 24 saat boyunca 16 grama kadar olan
devamli infiizyon onermektedir. "2 Ciddi hipomagnezemi 1.5 mEq/kg’a kadar dozlar
gerektirebilir. Bu dozlar 8-12 saat araliginda verilebilir fakat doz yiiksek dozlarda 25
saatin iistiinde infiizyon siirelerinin secilmesi daha uygun olacaktir. ”* Magnezyumun
dokulara yavas dagilmasi ve hizli renal atilimi infiizyon siiresini 6nemli kilar.

Akut klinik durumda ve hasta hemodinamik olarak stabil degilse (ciddi aritmisi
olan hastalar da dahil), kilavuzlar 16 mEq (8 mmol) magnezyumun 2-15 dakikada
verilmesi ve devaminda siirekli infiizyon agilmasmi 6nermektedir. "™ Preeklampsili
kadinlarda yapilan MAGPIE c¢alismasinda, 32 mEq (4 gram) magnezyum baslangic
olarak verilmis ve devaminda saatte 8 mEq (1 gram) infiizyonla devam edilmistir. "
Magnezyumun astim veya KOAH gibi diger kritik durumlarda kullanimu ile ilgili veriler
hala yetersizdir.

Bobrek yetmezligi olan hastalar hipermagnezemi gelismesi riski ile karsi
karstyadirlar ve genel olarak magnezyum tedavisi bu hasta grubuna onerilmez. Ama
orta diizeyde azalmis glomertiler filtrasyon hizi olan hastalarda ciddi magnezyum
eksikligi durumunda magnezyum tedavisi distinilebilir. Magnezyumun dozu
ayarlanmali ve hasta biyokimyasal ve klinik olarak yakin takip edilmelidir.
Magnezyumun yiiksek diizeyleri (>4-5 mmol/L) kas gii¢siizliigii, solunumda azalma ve
en koti durumda kardiyak arrest meydana getirebilir. Intoksikasyon durumunda
magnezyumun noromiiskiiler ve kardiyovaskiiler etkilerini antagonize etmesi igin

intravendz kalsiyum (100-200mg, 5-10 dakika igerisinde) uygulanmalidir. %7
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23. MALNUTRISYON

2.3.1. Tanim

Niitrisyon hayat igerisinde ve tip igerisinde hayati bir rol oynar. Birgok
organdaki akut ve kronik hastaliklar gida alimi ve metabolizmasi {izerine
katabolizmadaki artis dolayisiyla etki eder. Bu da morbidite ve mortalitenin artisina
sebep olan beslenme iliskili durumlarin ortaya ¢ikisina yol acar. Bir diger taraftan da
diyet, gelecekteki saglhigimizin belirleyicisidir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet,
kanser ve kognitif bozukluklar bunlara rnek olarak verilebilir. 7

Malniitrisyon, gida alimmin azalmasindan veya bozulmus viicut
kompozisyonuna, hiicre yapisina sebep olacak gidalarin alinmasindan kaynaklanan,
azalmis fiziksel ve mental fonksiyona ve hastalik durumundan kaynaklanan iyilesme

siirecinin zorlasmasina yol agan durumdur.’

2.3.2. Malniitrisyon/Yetersiz Beslenme

Malniitrisyon agliktan, hastaliktan veya ileri yaslanmadan (>80 yas); tek basina
veya diger durumlarla birlikte sekilde goriilebilir. "

Malniitrisyon igin basit tanisal kriterler European Society for Clinical Nutrition
And Metabolism (ESPEN) konsensus bildirisinde tanimlanmustir. 8 Bu genel kriterler
uygulanacak ortam ve etiyolojiden bagimsiz olarak uygulanabilmesi amaciyla
yaratilmistir. Benzer bir basit tanisal kriter olusturma yaklasimi da yine American
Society of Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) ve Academy of Nutrition and
Dietetics (Academy) tarafindan uygulanmustir. 8

ESPEN kriterlerine gore, malniitrisyon tanisinin koyulmasindan o6nce
onaylanmis herhangi bir niitrisyonel tarama oOl¢egi kullanilarak niitrisyonel risk
kriterinin s6z konusu oldugu ortaya koyulmalidir. Herhangi iki alternatif tani kriterinin
karsilanmasi taniy1 dogrulayacaktir. Bunlara 6rnek olarak Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
tarafindan tanimlanmus diisiik kilolu tanimu ile birlikte azalmus viicut kitle indeksi (VK1)
<18.5 kg/m? olmast, kilo kaybr ile birlikte azalmis VKI ya da cinsiyet bagimli serbest
yag kiitlesi indeksinin azalmasi verilebilir. 8

ASPEN ve Academy’nin malniitrisyon i¢in olusturdugu kriterlere gore
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malniitrisyon tanisinin koyulabilmesi i¢in alti malniitrisyon kriterinin degerlendirilmesi
gerekir. Bunlar diisiik enerji alimi, kilo kaybi, kas kiitlesinin kaybi, subkutan yag
kiitlesinin kaybi, s1v1 birikimi, azalmis el kavrama kuvveti seklindedir. Bu kriterlerden 2
tanesinin olmas1 malniitrisyon tanis1 koyulabilmesi i¢in yeterlidir. 8

Malniitrisyon tanisiyla birlikte genel klinik durumu anlamak icin etiyoloji
temelli alt tipler olusturulmustur:

Inflamasyonun eslik ettigi hastalik iliskili malniitrisyon: Bu durum eslik eden bir

hastaligin oldugu spesifik tip bir malniitrisyondur. Inflamasyon malniitrisyon igin
onemli bir doniim noktasidir. Diger hastalik iligkili malniitrisyonlarda inflamasyon
tabloya eslik etmez.5?

Bu tip anoreksi ve doku yikimimin da eslik ettigi altta yatan hastaligin tetikledigi
inflamasyonla karakterize katabolik bir durumdur. Inflamasyonu tetikleyen faktérler
hastaliga 6zel fakat inflamasyonun yol actig1 anoreksi, azalmis gida alimi, kilo kayb1 ve
kas katabolizmasi ¢ogunlukla her hastalikta benzerdir. Hastalik tarafindan uyarilan
metabolik yanit, katabolik hiz1 ve hastaligin hangi asamasinda malniitrisyonun ortaya
cikacagini belirler. Inflamasyonun malniitrisyon gelisimindeki rolii tanisal olmayan bir
bicimde su sekilde vurgulanmistir: malniitrisyon negatif enerji balansi ve degisen
derecelerde inflamatuar aktivitenin yol actig1 degismis viicut kompozisyonu, fonksiyonu
ve negatif sonuglari meydana geldigi subakut veya kronik bir durumdur. 828 Dahas,
inaktivite ve yatak istirahati bu tipte kas katabolizmasini daha da hizlandirir.®2

Inflamasyonun eslik etmedigi hastalik iliskili malniitrisyon: Inflamasyonun eslik

etmedigi bu durum ayn1 zamanda kasektik olmayan form olarak da adlandirilir.
Inflamasyon disindaki yollarla malniitrisyona sebep olan hastaliklar bu duruma yol agar.
Ust gastrointestinal sistemi obstriiksiyonuna bagli disfaji, inme gibi nérolojik
hastaliklar, Parkinson hastali§i, amiyotropik lateral skleroz veya demans/kognitif
disfonksiyon bu alternatif mekanizmalara 6rnektir. Anoreksiya nervosa ve depresyon
gibi psikiyatrik rahatsizliklar veya kisa bagirsak sendromu gibi malabsorbsiyona sebep
olan intestinal bozukluklar bu tabloya yol agan diger durumlara 6rnek olarak verilebilir.
Yasin ilerlemesi de yine bu tip malniitrisyona eslik edebilir ki bu duruma “yaslanma
anoreksisi” adi verilir. Bu tip malniitrisyona yol acan hastaliklarin bazilarinda baslangig¢
seyrinde inflamasyon yer alabilir. Fakat malniitrisyon olusma siirecinin sonraki

asamalar1 iizerinde klinik olarak anlamli etkisi yoktur. Crohn hastalig1 gibi bazi

23



hastaliklarda hastalar inflamasyonun olusturdugu ve inflamasyonun eslik etmedigi

hastalik iligkili malniitrisyon tipi arasinda dalgalanir. 8284

Hastaligin eslik etmedigi malniitrisyon: Hastalik iliskili form, refah icerisindeki

toplumlarda onde gelen tip olmasina ragmen, acglik hala fakir ve gelismekte olan
iilkelerde onde gelen sebeptir. Hastalik iliskili olmayan bu alt tip icerisinde gidanin
ulagilabilirligi ile ilgisi olmayan sosyoekonomik/psikolojik bazi mekanizmalar da

vardir. Fakat tedavi yaklasimi aglikla iliskili olan tipe benzerdir. 8

2.3.3. Niitrisyonel Degerlendirme

Niitrisyonel risk taramasinda riskli bulunan her bireye niitrisyonel degerlendirme
yapilmalidir. Degerlendirmenin yapilmasi, ayni zamanda tant karari agisindan
degerlendirilecek temel bilgileri vermesi ve ileride uygulanacak niitrisyonel tedavi ile
ilgili fikir vermesi agisindan da fayda saglayacaktir. Daha onceden belirlenmis
“Subjective Global Assessment (SGA)”, “Patient Generated SGA” veya “Mini
Niitrisyonel Degerlendirme” gibi 0Olcekler bu siireci kolaylastirmast agisindan
kullanilabilir. 828

Niitrisyonel durumun degerlendirmesi, viicut agirhigi, boy, VKI, viicut
kompozisyonu ve biyokimyasal birtakim verilerin olmasini gerektirir.

Degerlendirmenin hedefleri, risk durumunda olan bireyi asagidaki durumlar
acisindan degerlendirmektir:

Malniitrisyona sebep olabilecek durum veya altta yatan hastaliga karar verebilmek icin
tibbi hikaye alinmal, fizik muayene ve biyokimyasal analizler yapilmalidir.

Sosyal ve psikolojik hikaye alinmali; yasam kosullari, yalnizlik ve depresyonun
beslenme ihtiyaci iizerine olan etkileri ve profesyonel destegin faydasinin olup
olmayacagi degerlendirilmelidir.

Gida aliminda kisitlanma da dahil olacak sekilde beslenme hikayesi alinmali,
muayene ve gozlemler gerceklestirilmelidir. Bu altta yatan niitrisyonel sebeplerin, major
niitrisyonel engellerin ve niitrisyonel ihtiyacin belirlenmesine olanak saglayacaktir.

Enerji ve siv1 ihtiyaci indirekt kalorimetri veya tanimlanmig denklemler araciligiyla
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Olculiir.

Protein ihtiyaci 0.8 g/kg/giin (saglikli yetiskin)—1.5 g/kg/giin (baz1 durumlarda
daha da yiiksek) araliginda olacak sekilde yas, hastalik ve protein eksikligi diizeyi
dikkate alinarak hesaplanir.

Mikroniitrient ihtiyaci giincel dneriler ve klinik tabloya goére belirlenmelidir.328°

2.3.4. Niitrisyonel Bakimin ilkeleri
2.3.4.1. Yemek Ortam

Yemek ortami yemek destegi ve yeme destegi olacak sekilde iki parcadan
olusur:

Yemek destegi: Yemek destegi gida aliminin arttirllmasi amaciyla gosterilen,
bakim verenlerle, diger hastalar ve personelle pozitif iliski ¢ercevesinde gerceklesen
ozel efordur. Uygun yemek zamani atmosferi daha rahat ve konforlu bir g¢evre
olugmasini saglar. Yemek zamanlarinda tibbi uygulama gergeklestirilmemesi de yine
oral alimi arttirmaya yonelik bir destekleyici eylemdir. Hastanin meniilerden veya istegi
dahilinde getirilecek olan yemeklerin tiiketilmesi gittikce daha cok desteklenen
yaklagimlardandur. 828789

Yeme destegi: Yeme destegi hastanin verbal ve fiziksel destekle yeme eyleminin
desteklenmesini igerir. Yeme destegi masada alinacak pozisyon, destekleyici yeme
araglarinin temini, yemegin kiigiik pargalara ayrilmasi, hastanin yemek tercihleriyle
ilgili bilgilendirilmesi gibi eylemleri 6nceliklendirir. 8%
2.3.4.2. Diyet

Diyet destegi, yemek tercihleri arasinda danmigsmanlik ve hazirlama siireci
hastalar, yakinlar1 ve bakim saglayanlar i¢in asagida belirtilen tiim diyet tipleri i¢in
Oonem teskil eder:

-Rutin hastane diyeti: Rutin hastane diyeti her bir hastanin beslenme ve enerji

ihtiyacglarini bilimsel kanitlarin 6ne siirdiigli oneriler gercevesinde karsilamasi gerekir.
Diyet igerigi yerel yeme aligkanliklart ve yeme diizenini 6zel bir terapotik ihtiyag
olmadig siirece dikkate alir.

-Terapotik diyet: Terapotik diyetler hastanin spesifik ihtiyaglar1 dikkate alinarak
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diizenlenir.

-Yemek modifikasyonu: Bazi durum ve hastaliklar (diyabetes mellitus,

hiperlipidemi, hepatik ensefalopati, renal hastalik veya ¢olyak gibi) karbonhidrat, yag,
protein ve mikroniitrientlerin ayarlanmasini gerektiren veya spesifik alerjenlerden
kacinilmasini gerektiren diizenlemelere gereksinim duyarlar.

-Giiclendirilmis gida: Gii¢lendirilmis gida, enerjinin veya yogunlugun

arttirtlmas1 i¢in vitamin, mineral, enerji veya diger iirlinlerle veya bunlarin
kombinasyonlariin eklendigi gidalar tarifler.

-Gida destegi: Gida destekleri, normal diyeti destekleyen, vitamin, mineral ve
diger maddelerden konsantre bir sekilde olusturulmus, niitrisyonel ve fizyolojik etkisi
olan kapsiil, tablet, sase, ampiil, sise seklinde formlandirilmis, Sl¢iilii kiiciik birimler
halinde alinmasi planlanmis gida iiriinleridir.

-Fonksiyonel gida: Ekstra igeriklerle giliclendirilmis, spesifik faydali etkisi

olmasi niyeti tagiyan gida tirlinleridir.

-Dokusu modifive edilmis gida ve yogunlastirilmis sivilar®?

2.3.4.3. Medikal Beslenme Terapisi

Medikal beslenme terapisi, oral destek iiriinlerini, enteral tiipten beslenmeyi ve
parenteral beslenmeyi iceren bir terimdir.

Gastrointestinal trakt araciligiyla verilen niitrisyon iriinleri 6zel tibbi amag ile
kullanilan gidalar (OTAKG) olarak tariflenir. OTAKG, &zel olarak islenmis ve formiile
edilmis, infantlar dahil hastalarin diyet ihtiyaglarinda tibbi gozetim altinda kullanilmasi
amaglanan triinler olarak tariflenmistir. Gida alimi, emilimi, sindirimi, metabolizasyonu
kisitlanmis, bozulmus hastalarda 6zel veya parsiyel beslenme i¢in kullanilmasi amacini
tasir. Bu hastalarda beslenme hedefine normal diyetin modifikasyonu amaciyla
ulasilamamaktadir. &2

Oral destek terapisi: Ana olarak oral niitrisyon destegi seklinde verilen

iiriinlerden olusur. Enerji saglamasi icin gelistirilmislerdir. igmeye hazir yogun sivilar,
kremler veya icecek seklinde hazirlanabilecek veya iceceklere katilabilecek tozlar

seklindedirler, 82919
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Enteral tiip beslenmesi: Enteral niitrisyon da denir. Bir tiip veya stoma

aracilifiyla intestinal traktin distaline niitrisyon saglanmasi islemidir. Tiip burundan
yerlestirilebilir veya endoskopik olarak mideye stoma agilabilir. Tiip ayrica cerrahi
olarak da yerlestirilebilir.®?

Parenteral niitrisyon terapisi: Intravenéz uygulama yolu ile saglanan niitrisyon

destegidir. Aminoasitler, glukoz, lipidler, elektrolitler, vitaminler ve eser elementler

verilebilir. Santral vendz yolla veya periferal yol ile verilebilir.®?

2.3.4.4. Palyatif Niitrisyon

Palyatif niitrisyon son donem hastaliklarin son fazlarinda kullanilan ve hayat
kalitesinin arttirtlmasin1 amaclayan niitrisyonel bakim tiiriidiir. Yemek ve gida igerigi
kisitlamasindan kacinilir. % Niitrisyon 6nlemleri palyatif faza gére karar verilir. Erken
fazda enerji, protein ve gida igerigi en olasi yol ile verilir. Palyatif bakimin son
fazlarinda yemek ve gida alimi1 hususunda hasta ve hasta yakininin psikososyal destegi

on planda tutulur. 82

2.3.5. Medikal Beslenme Tedavisi I¢cin Kullanilan Beslenme Uriinleri
2.3.5.1. Oral Destek Uriinleri (ODU)

ODU’niin iki majér tipi vardir. Bunlar niitrisyonel olarak komplet ve inkomplet

ODU’lerdir:

Niitrisyonel komplet ODU: Bunlar uzun siire boyunca beslenmede tek kaynak
olarak kullanilabilecek standart iirlinlerdir. Makro ve mikro bilesenler acgisindan,
ozellikle amino asit, esansiyel yag asitleri agisindan dengeli bir kompozisyonu
mevcuttur. Yaygin olarak yetersiz gida alimi oldugunda genel diyete ek olarak
kullanilir. 8

Niitrisyonel inkomplet ODU: Bunlar tek beslenme kaynagi olarak kullanmak

i¢in uygun degildir. Bu tip ODU’ler belirli bir tip bileseni yiiksek miktarda, digerlerini
daha az miktarda igerir.
Hastaliga 6zel ODU’ler de spesifik niitrisyonel ve metabolik ihtiyaglari

karsilamak i¢in modifiye edilmislerdir. Diyabet, basi yaralar, siroz, kanser, renal
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yetmezlik, pulmoner hastaliklar bu hastaliklara rnek olarak gosterilebilir.?

2.3.5.2. Enteral Uriinler

Standart enteral {riinlerin genel popiilasyonun niitrisyonel ihtiyaglarini
karsilayacak sekilde bir kompozisyonu mevcuttur. Genel olarak enerji, protein ve mikro
bilesen ihtiyaglart 1,5 litrelik standart igerikte toplanir. Standart niitrisyon profili veya
hastaliga 6zel hazirlanmig profilleri olabilir. En standart enteral {iriinler, lif icerir ve
laktoz ve gluten igermezler. Protein yogunluklu iiriinler, intakt proteinler igerir ve tipik
olarak uzun zincirli trigliseritler seklinde olan lipidler ile agirlikla polisakkarit yapida
olan karbonhidratlar icerir. Enteral {irtinler genel olarak niitrisyonel olarak tam profile
sahiptir.8

Peptit ve orta zincirli trigliserit i¢eren iriinler malabsorbsiyon ve kisa bagirsak
sendromu gibi durumlarda emilimi uyarabilme 6zelligine sahiptir.8?

Hastaliga 6zel enteral {iirlinler de yine ozellikli hasta gruplarinin ihtiyaglarini

karsilamast i¢in modifiye edilmistir.®?

2.3.5.3. Parenteral Soliisyonlar

Parenteral soliisyonlar karbonhidrat (glukoz), lipid ve amino asitlerden olusur ve
gerektigi kadar elektrolit, vitamin ve eser element igerirler. Igerdikleri makrobilesen,
osmolarite, pH ve kalori degerinin rdlatif kompozisyonuna gore tanimlanirlar. Bu
soliisyonlar ayr1 siseler kullanilarak uygulanabilirler fakat tercihen birlestirilerek veya
karistirmaya hazir torbalarla uygulanirlar. 8

Parenteral niitrisyon infiizatlari: Hidrasyondan ziyade, enerji ve besleyici

bilesenlerin saglanmasini hedefler. Genellikle intravendz olarak verilirler. Belirli bir
grup bilesenin verilmesini saglayabildigi gibi (lipid emiilsiyonlarmin tek basina
kullanimiyla), daha tipik olarak kombinasyon halinde bilesenlerin verilmesi seklinde
kullanilir. 8

Uc odal torba/hepsi bir arada: Aminoasit, glukoz ve lipid emiilsiyonunun tek

bir infiizatta elektrolit, vitamin ve eser elementlerle kombine edilmis halidir.

Iki odali torbafikisi bir arada: Aminoasit ve glukozun tek bir infiizatta birlestigi,
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beraberinde elektrolit, vitamin ve eser elementlerin bulundugu formdur. iki odali
torbalar, lipit emiilsiyonu eklendigi zaman iiriin farmasotik olarak kararsiz oluyorsa
veya lipit verilmek istenmiyorsa tercih edilebilir.®?

Parenteral niitrisyon komponentleri: Diger komponentlerle kombinlenerek

parenteral niitrisyon i¢eriginin ihtiyaclarini karsilamasi i¢in iiretilmistir.

Amino asit soliisyonlart: Ticari kristallin amino asit soliisyonlari, Kristalin amino
asitlerinin farkli konsantrasyon ve profillerde karistirllmasiyla olusturulmustur ve
elektrolitli veya elektrolitsiz versiyonlar1 olacak sekilde mevcuttur.

Glukoz soliisyonlari: Ticari glukoz soliisyonlari, su icerisinde farkli oranlarda olacak
sekilde glukoz igceren soliisyonlardir. Bu konsantrasyonlar %5-%70 arasinda degisir.
%12,5’luk soliisyonlar periferik yolda komplikasyon yasanmamasi igin limit olarak
kabul edilir fakat yine de bu durum hastadan hastaya degismektedir.

Lipid emiilsiyonlari: Ticari lipid emiilsiyonlari, su igerisinde lipid olarak

formiilize edilmis, farkli yag asidi zincirlerinden olusan trigliserit karigimlarindan
olusan emiilsiyonlardir.

Enjeksiyon icin kullanilan su: Ek komponent i¢cermez. Parenteral kullanima

uygun steril sudur. Diisiik ozmolaritesinden dolay1 tek basina asla uygulanmamalidir.
Elektrolit soliisyonu: Su igerisinde enjeksiyona uygun elektrolit tuzlarindan olusur.
Farkl1 voliimlerde, konsantrasyonlarda, tasiyicilarda bulunabilir.

Vitamin ve eser element komponentleri: Suda ve yagda ¢6ziinen vitaminlerden

olusan, parenteral kullanima uygun, uygulamadan Once yeniden yapilandiriimasi
gereken komponentlerdir. Eser element komponentleri ise izole olarak veya

kombinasyon halinde bulunan parenteral kullanima uygun komponentlerdir. 82
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Cahismanin Genel Nitelikleri

Calismamizda Saglik Bilimleri Universitesi Seyrantepe Hamidiye Etfal Egitim
ve Aragtirma Hastanesine ¢esitli nedenlerle yatis1 yapilmis, geriatri klinigi tarafindan
niitrisyonel degerlendirme talep edilmis, 65 yas iizeri malniitrisyonu olan,
hipomagnezemisi olan hasta grubu ile malniitrisyonu olan hipomagnezemisi olmayan
hasta gruplarn disfaji insidanst acisindan retrospektif olarak karsilastirilmasi,
hipomagnezeminin disfaji i¢in olas1 bir risk faktorii olarak kabul edilip edilemeyecegi
ve dolayli olarak hipomagnezeminin malniitrisyon siddeti iizerine olan etkilerinin

degerlendirilmesi amaglanmustir.

Ayrica normomagnezemik hasta gruplar1 igerisinde sodyum ve potasyum
diizeyleri ile disfaji arasinda korelasyon olup olmadigi da ayr1 olarak degerlendirilmesi

amaglanmustir.

Niitrisyon timi tarafindan degerlendirmesi yapilan hastalarin degerlendirme
formlar1 ve laboratuvar verileri degerlendirmeye alinmistir. Mini  Niitrisyonel

degerlendirme formu 6l¢ek puani <8 olan 250 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.

65 yas altindaki hastalar, malniitrisyonu olmayan hastalar, bilinen
gastrointestinal, ndrolojik veya noromiiskiiler hastalik nedeniyle disfajisi olan hastalar,
emilim bozukluguna yol agacak hastalig1 olanlar, gastrointestinal cerrahi gecirmis

hastalar, verileri eksik olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Her hasta igin yas, cinsiyet gibi demografik verileri ile birlikte boy, kilo, VKI
degerleri; hipertansiyon, diyabetes mellitus ve kronik bobrek yetmezligi gibi komorbid
hastaliklara sahiplik durumu, hastalarin niitrisyonel degerlendirme sirasinda eszamanl
olarak mini niitrisyonel degerlendirme o6lgegi, T-EAT-10 skoru ve biyokimyasal
incelemelerinde kreatinin, AST, ALT, albiimin, sodyum, potasyum, fosfor, magnezyum

diizeyleri kaydedilmistir.

Magnezyum diizeyi 1,8 mg/dL ve iizeri degerler normal, 1,8 mg/dL altinda olan

seviyeler diisiik olarak smiflandirilmistir. Magnezyum diizeylerine gore hastalar 1,8
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mg/dL ve iizerinde normomagnezemik, 1,8 mg/dL altinda hipomagnezemik olacak
sekilde 2 gruba ayrilmistir. Bu 2 grupta degiskenlere gore 6zet istatistikler, magnezyum
diizeyi ve T-EAT-10 skoru arasindaki korelasyon, T-EAT-10 skoru ve mini niitrisyonel
degerlendirme skoru arasindaki korelasyon, magnezyum diizeyi ve mini niitrisyonel
degerlendirme skoru arasindaki korelasyon ve normomagnezemik grupta sodyum ve

potasyum diizeyinin T-EAT-10 skoru ile aralarindaki korelasyon incelenmistir.
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3.2. istatistiksel Analiz

Cinsiyet, DM, KBY, HT gibi demografik bilgilerin yer aldigi sorularda
bireylerin dagilimini géstermede say1 (n) ve yiizde (%) degerleri kullanildi.

Calismada yer alan Yas, BMI, Mini Niitrisyonel Degerlendirme 6lgek puani, T-
EAT-10 o6lgek puani, Kreatinin, AST, ALT, Albumin, Sodyum, Potasyum, Fosfor gibi
stirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu grafiksel olarak ve Shapiro-Wilks testi
ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin Albumin hari¢ normal dagilima uymadiklar
belirlendi bu nedenle tanimlayici istatistiklerinin gdsteriminde Medyan (CAG—
Ceyreklikler Aras1 Genislik, Interquartile Range - IQR) degerleri kullanildi. Ek olarak
tanimlayici istatistik gosteriminde Ortalama+Standart Sapma degerleri kullanildi.

Hastalik gruplamasina gore Mini Niitrisyonel Degerlendirme o6lgek puani, T-
EAT-10 6l¢ek puani, Kreatinin, AST, ALT, Sodyum, Potasyum, Fosfor degerlerinin
karsilastirilmasinda Mann- Whitney U testi kullanildi. Ayrica hastalik gruplamasina
gdre Albumin degerinin karsilastirimasinda Bagimsiz Orneklem t testi kullanildi.

Hastalik gruplamasma goére DM, KBY, HT durumlarinin karsilastiriimasinda
capraz tablolar olusturuldu, say1 (n), yiizde (%) ve ki kare (#?) test istatistigi verildi.
Tiim siirekli degiskenler arasinda yapilan korelasyon analizinde spearman non-
parametrik korelasyon katsayisi verildi.

Normomagnezemik+Malniitre olma durumu ile iligkili potansiyel risk faktorleri
tek degiskenli lojistik regresyon analizleri ile incelendi. Sonuglar Odds orani (Exp(B))
ve %95 giiven aralig1 olarak verildi.

[statistiksel analizler ve hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 21.0 (IBM Corp.
Released 2012. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0. Armonk, NY: IBM
Corp.) ve MS-Excel 2007 programlar: kullamlmstir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi
p<0.05 olarak kabul edilmistir.
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3.3. Etik Kurul Onay1

Calisma protokolii Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak Seyrantepe
Hamidiye Etfal SUAM Klinik arastirmalar etik kurulu tarafindan 3950 onay numarast

ile onaylanmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya katilan bireylerin yas ortalamasi 79.18+8.51 yil, boy ortalamasi
165.49+8.77 cm, kilo ortalamas1 65.30+13.08 kg, BMI ortalamas1 23.74+4.12 kg/m?,
magnezyum ortalamast 1.9440.46 oldugu belirlenmistir. Bireylerin %74.8’1 (n=187)
Normomagnezemik+Malniitre grubunda, %25.2°si (n=63) Hipomagnezemik+Malniitre
grubundadir. Bireylerin %51.4°i (n=128) kadin, %48.6’s1 (n=121) erkektir. Diyabeti
olan 105 birey (%42.0), KBY olan 65 birey (%26.0), HT olan 172 birey (%68.8)
bulunmaktadir (Tablo 2).
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Tablo 2. Katilimcilarin Yas ve Cinsiyete gore Dagilimlar

TUM HASTALAR

(n=250)
Yas (y1l) Ort+SS 79.18+£8.51
Boy (cm) Ort£SS 165.49+8.77
Kilo (kg) Ort+SS 65.30+=13.08
BMI (kg/m?) Ort£SS 23.74+4.12
Magnezyum Diizeyi Ort+SS 1.94+0.46
Hasta Gruplari, n (%)
Normomagnezemik+Malniitre 187 (74.8)
Hipomagnezemik+Malniitre 63 (25.2)
Cinsiyet, n (%)
Kadin 128 (51.4)
Erkek 121 (48.6)
DM, n (%)
Yok 145 (58.0)
Var 105 (42.0)
KBY, n (%)
Yok 185 (74.0)
Var 65 (26.0)
HT, n (%)
Yok 78 (31.2)
Var 172 (68.8)

Mini Niitrisyonel Degerlendirme Olgek puani ortalamasi 4.70+1.75, T-EAT-10 Olgek
puani ortalamasinin 5.85+10.46 oldugu tespit edilmistir (Tablo 3).
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Tablo 3. Olgek Puanlarma ait Tanimlayici Istatistikler

Medyan Minimum
Ort£SS .
(CAG) Maksimum
Mini Niitrisyonel Degerlendirme Olgek
4.70+1.75 5.00 (3.00) 0.0; 7.00
Puan
T-EAT-10 Olgek Puani 5.85+10.46 0.00 (6.00) 0.00; 40.00

Bireylerin laboratuvar degerlerine baktigimizda kreatinin ortalamasi 1.61+1.42, AST
ortalamas1 38.13+81.92, ALT ortalamasi 28.65+60.80, albliimin ortalamasi 2.95+0.58,
sodyum ortalamas1 137.4945.54, potasyum ortalamasi 4.15+0.72, fosfor ortalamasi
3.51£1.28"dir (Tablo 4).

Tablo 4. Laboratuvar Degiskenlerine Ait Tanimlayic Istatistikler

Minimum -
Ort£SS Medyan (CAG) ]
Maksimum
Kreatinin 1.61£1.42 1.09 (1.20) 0.17; 8.70
AST 38.13+£81.92 21.00 (20.00) 5.00; 871.00
ALT 28.65+60.80 14.00 (15.30) 2.00; 718.00
Albumin 2.95+0.58 2.90 (0.80) 1.50; 4.50
Sodyum 137.49+5.54 137.00 (7.00) 119.00; 153.00
Potasyum 4.154+0.72 4.09 (0.93) 2.60; 6.15
Fosfor 3.51+1.28 3.23 (1.57) 1.18; 9.80

Normomagnezemik+Malniitre grubunda olan bireylerin magnezyum ortalamasi
2.09+0.42, Hipomagnezemik+Malniitre olan bireylerin magnezyum ortalamasi
1.46+0.16°dir. Hastalik gruplamasina gore magnezyum degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=11.875, p<0.001). Hasta gruplamasina
gore MND ve T-EAT-10 o6l¢ek puanlart arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
tespit edilmemistir (p>0.05) (Tablo 5).
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Tablo 5. Hasta gruplamasina gore Magnezyum, MND ve T-EAT-10 Olgek puanlarmin

karsilastirilmasi
HASTA GRUPLARI
Normomagnezemik+Malnii Hipomagnezemik+Malniit )
Test Istatistigi
tre re
Medyan Medyan
Ort+SS Ort£SS z p
(CAG) (CAG)
Magnezyu
2.09+0.42 1.97 (0.40) 1.46+£0.16 1.49 (0.22) z=11.875 <0.001
m
MND
Olgek 4.64+1.78 5.00 (3.00) 4.90+1.66 5.00 (2.00) z=1.025 0.306
Puam
T-EAT-10
Olgek 5.71£10.12  0.00 (6.00) 6.25+11.48  0.00 (6.00) z=0.238 0.812
Puam

z:Mann Whitney U Test Istatistigi

Normomagnezemik+Malniitre grubunda olan bireylerin potasyum ortalamasi1 4.26+0.72,

Hipomagnezemik+Malniitre olan bireylerin potasyum ortalamas1 3.81+0.61 oldugu

saptanmistir. Hastalik gruplamasina gore potasyum degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik tespit edilmistir (z=4.236, p<0.001).

Hasta gruplamasina gore

kreatinin, AST, ALT, albiimin, sodyum, fosfor degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (p>0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Hasta gruplamasina gore Laboratuvar Degerlerinin karsilastirilmasi

HASTA GRUPLARI
Normomagnezemik+Malnii Hipomagnezemik+Malniit .
Test Istatistigi
tre re
Medyan Medyan
Ort£SS Ort+SS z p
(CAG) (CAG)
Kreatinin 1.66+1.47 1.10 (1.30) 1.45+1.26 0.98 (1.10) z=1.055 0.292
20.00
AST 40.04+93.27 21.00 (19.00) 32.46+28.49 z=0.705 0.481
(32.00)
13.00
ALT 28.93+66.74 14.00 (15.00) 27.84+38.51 2=0.462 0.644
(23.00)
Albumin 2.97+0.59 2.90 (0.80) 2.88+0.55 2.90 (0.70) t=1.114 0.266
138.00
Sodyum 137.49+5.61 137.00 (7.00) 137.48+5.38 (7.00) z=0.283 0.777
Potasyum  4.26+0.72 4.15 (1.07) 3.81+0.61 3.80 (0.93) 2=4.236 <0.001
Fosfor 3.60+1.36 3.30 (1.61) 3.214+0.94 3.00 (1.20) z=1.812 0.070

z:Mann Whitney U Test Istatistigi, t:Bagimsiz Orneklem t Testi

MND 6lcek puant ile T-EAT-10 6lgek puanmi arasinda zayif diizeyde, negatif yonli
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir (r=-0.226, p<0.001). Magnezyum
degeri ile MND ve T-EAT-10 6lgek puanlari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamastir (p>0.05) (Tablo 7).
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Tablo 7. Olgek puanlar1 ile Magnezyum Diizeyi iliski katsayilar:

Magnezyum MND  Olcek T-EAT-10

Diizeyi Puam Olcek Puam
Magnezyum r
Diizeyi p )
MND Olgekr -0.012
Puani p 0.851 )
T-EAT-10 Olgekr 0.005 -0.226
Puam p 0938 <0.001 '

r:Spearman Iligki Katsayist
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Sekil 3. MND Olcek Puani ile T-EAT-10 Olcek puan: korelasyon grafigi
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Normomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin MND 6l¢ek puani ile T-EAT-10
Olcek puanmi arasinda zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki
tespit edilmistir (r=-0.219, p=0.003). Normomagnezemik+Malniitre grubundaki
bireylerin magnezyum degeri ile MND ve T-EAT-10 o6l¢ek puanlari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir (p>0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Normomagnezemik-+Malniitre grubundaki bireylerin Magnezyum diizeyi ile

0lcek puanlart arasindaki iliski

Normomagnezemik+Malniitre Grubu

Magnezyum MND  OlcekT-EAT-10

Diizeyi Puam Olcek Puam
Magnezyum r
Diizeyi p )
MND Olcekr 0.067
Puam p 0361 )
T-EAT-10 Olgekr -0.012 -0.219
Puam p 0876 0.003 ]

r:Spearman Iliski Katsayist
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Sekil 4. Normomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin MND Olcek Puan: ile T-
EAT-10 Olgek puani korelasyon grafigi

Hipomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin MND &lgek puanmi ile T-EAT-10
6l¢ek puani arasinda zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iliski
tespit edilmistir (r=-0.289, p=0.022). Hipomagnezemik-+Malniitre grubundaki bireylerin
magnezyum degeri ile MND ve T-EAT-10 6l¢ek puanlar arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iliski tespit edilmemistir (p>0.05) (Tablo 9).
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Tablo 9. Hipomagnezemik+Malniitre

Olcek puanlart arasindaki iliski

grubundaki bireylerin Magnezyum diizeyi ile

Hipomagnezemik+Malniitre Grubu

Magnezyum MND  OlcekT-EAT-10
Diizeyi Puam Ol¢ek Puam

Magnezyum r

Diizeyi p )

MND Olcekr -0.061

Puam D 0635 )

T-EAT-10 Olgekr 0.001 -0.289

Puam p 0998 0.022 '

r:Spearman Iliski Katsayist
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Sekil 5. Hipomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin MND Olgek Puani ile T-

EAT-10 Olgek puan: korelasyon grafigi

MND Olgek Puani
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Normomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin T-EAT-10 0lgek puam ile
potasyum degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli
bir iliski tespit edilmistir (r=-0.195, p=0.008). Normomagnezemik+Malniitre
grubundaki bireylerin T-EAT-10 6l¢ek puani ile sodyum degeri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski tespit edilmemistir. Ayrica Hipomagnezemik+Malniitre
grubundaki bireylerin T-EAT-10 6l¢ek puani ile sodyum ve potasyum degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamuistir (p>0.05) (Tablo 10).

Tablo 10. Normomagnezemik+Malniitre ve Hipomagnezemik+Malniitre grubundaki

bireylerin T-EAT-10 6lgek puani ile sodyum, potasyum degerleri arasindaki iliski

Sodyum

Potasyum

Normomagnezemik+Malniitre Hipomagnezemik+Malniitre

Grubu Grubu

T-EAT-10 Ol¢ek Puani T-EAT-10 Ol¢ek Puan
r p r p
0.094 0.201 0.015 0.910
-0.195 0.008 0.030 0.818

r:Spearman Iligki Katsayist
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Sekil 6. Normomagnezemik+Malniitre grubundaki bireylerin T-EAT-10 Olgek puan: ile
Potasyum korelasyon grafigi

Normomagnezemik+Malniitre grubu ile Hipomagnezemik+Malniitre grubu arasinda

DM, KBY, HT daglimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik tespit
edilmemistir (p>0.05) (Tablo 11).
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Tablo 11. Hasta Gruplarinda DM, KBY, HT Hastaliklarinin Karsilagtiritimasi

HASTA GRUPLARI
Normomagnezemi Hipomagnezemi
Test istatistigi
k+Malniitre k+Malniitre
n (%) n (%) X p
DM
Yok 115 (61.5) 30 (47.6)
3.726 0.054
Var 72 (38.5) 33 (51.4)
KBY
Yok 134 (71.7) 51 (81.0)
2.116 0.146
Var 53 (28.3) 12 (19.0)
HT
Yok 62 (33.2) 16 (25.4)
1.321 0.250
Var 125 (66.8) 47 (74.6)

1% :Ki kare Test Istatistigi

Tek degiskenli lojistik regresyon analizinin sonuglarina gére Potasyum degerinin
Normomagnezemik+Malniitre olma riskini 2.711 kat (p<0.001), Fosfor degerinin 1.316
(p=0.038) kat arttirdig1 tespit edilmistir (Tablo 12).
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Tablo 12. Tek Degiskenli Lojistik Regresyon Modelinde Normomagnezemik+Malniitre
Olma Durumu ile Iliskili Potansiyel Risk Faktérleri

Exp(B) icin

Standart 95% giiven
Degiskenler B Hata Wald p Exp(B) aral
Alt Ust

Magnezyum Diizeyi 2339.40 17998.76 0.017 0.897 0.001 0.001 0.001
MND Olgek Puani -0.090  0.085 1103 0294 0914 0.773 1.081
T-EAT-10 Olgek Puan1  -0.005  0.014 0.128 0.721 0995 0.969 1.022
Kreatinin 0.117 0.114 1.053 0305 1.124 0.899 1404
AST 0.001 0.002 0.385 0,535 1.001 0.997 1.006
ALT 0.001 0.002 0.015 0.902 1.000 0.995 1.005
Albumin 0.285 0.256 1239 0266 1329 0.805 2.194
Sodyum 0.001 0.026 0.001 0.984 1001 0.950 1.054
Potasyum 0.997 0.241 17.117 <0.001 2.711 1.690 4.348
Fosfor 0.274 0.132 4286 0.038 1.316 1.015 1.706
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5. TARTISMA

Magnezyum viicutta bir¢ok biyokimyasal reaksiyonda kofaktér olarak rol
oynamasi itibariyle hayati bir element olarak viicut kompozisyonunda yerini
almaktadir.®® Magnezyum eksikliginin diiz kas kontraktilitesiyle olan iliskisi deneysel
calismalarla gosterilmistir.® Bronsial kaslar, damar diiz kaslar1, 6zofageal kaslarla olan
iliskisi ve noromiiskiiler bulgular1 birgok ¢alismada gosterilmistir.*126%° Bu durumla
birlikte literatiirde diiz kas iizerine olan bilinen etkilerine ragmen hipomagnezemi ve
disfaji arasindaki olasi iliskiye deginen sayili calisma mevcuttur.>®% Bu durum bu
iligkiyi aciklamaya calisacak daha fazla calismanin gerekliligini gostermektedir.
Calismamiz bu durumu agiklamaya calisacak biiyiik popiilasyonlu ¢aligmalardan birisi
olmasinin yam sira disfaji iizerine etkili olabilecek diger parametreleri de incelemis ve
malniitrisyon siddeti tizerine etkili olabilecek diger faktorleri de tek degiskenli lojistik
regresyon modeli ile tespit etmeye ¢alismistir.

Calismamizda magnezyum diizeylerine gore diisiik ve normal olarak iki gruba
ayirdigimiz hasta gruplarinda MND ve T-EAT-10 6l¢ek puanlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilik tespit edilmemistir. (p>0.05) Bu durum calismaya dahil
edilen hastalarin hepsinin malniitre hasta grubundan se¢ilmesi ve 6lgeklerin subjektif
yanitlar ile olusturulmasi ile agiklanabilir. Fakat bu durum hipomagnezeminin disfaji ve
malniitrisyon iizerine olan etkilerini tam olarak agiklamak icin yetersiz bir dayanak
noktasidir. Disfaji ve malniitrisyon siddeti lizerine yapilacak karsilastirmalar olasi
hipomagnezemi etkisini degerlendirmek icin daha etkin olacaktir.

Her iki grup karsilastirildiginda potasyum diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik tespit edilmistir. (p<0.001) Bu durum hipomagnezeminin
hipokalemi ile olan bilinen iliskisi diisiiniildiigiinde anlaml1 kabul edilecektir.®

MND o6l¢cek puanmi ile T-EAT-10 6lgek puani arasinda zayif diizeyde, negatif
yonlii istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilmistir. (r=-0.226, p<0.001) T-EAT-
10 6lgek puani yiikseldikce hastalarda disfajinin bulgular siddetlenmekte ve bu durum
yetersiz gida alimina yol acarak malniitrisyona sebep olmaktadir.®® MND puaninin bu
durum neticesinde diisiik olarak saptanabilecegi anlasilabilir bir sonugtur.

Magnezyum degeri ile MND ve T-EAT-10 6lgek puanlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmamistir. (p>0.05) Bu durum c¢alismamizdan
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bekledigimiz sonug¢ ile uyusmamaktadir. Bu durumun sebepleri arasinda serum
magnezyum diizeyinin hastalarin toplam magnezyum agigint yansitmakta etkin bir
yontem olmamasi nedeniyle magnezyum diizeyi normal grupta yer alan bazi hastalarin
toplam magnezyum diizeyi diisliniildiiglinde magnezyum diizeyi diisilk grupta yer
alabilecegi ve bununla birlikte MND ve T-EAT-10 o&lgeklerinin subjektif bir yontem
olmasi yer alabilir.

Normomagnezemik hasta grubundaki bireylerin T-EAT-10 o6lgek puani ile
potasyum degeri arasinda ¢ok zayif diizeyde, negatif yonlii istatistiksel olarak anlamli
bir iligki tespit edilmistir. (r=-0.195, p=0.008) Bu durum hipomagnezeminin direkt diiz
kas tiizerine olan etkilerinin, dolayli olarak hipomagnezemi nedeniyle ortaya ¢ikan
hipokalemi araciligiyla olusan diiz kas etkisinden daha zayif olabilecegi iizerine siiphe
uyandirmakta olup bu durumun da farkli bir calismada degerlendirilmesi iizerine
gereklilik olusturmaktadir.®

Ayni zamanda malniitrisyon iizerine yaptigimiz tek degiskenli lojistik regresyon
modelinde malniitrisyon ortaya ¢ikmasinda potasyum eksikliginin riski 2.711
kat(p<0.001), fosfor eksikliginin ise 1.316 kat(p=0.038) arttirdig1 tespit edilmistir.

Disfaji ve hipomagnezemi iligkisi iizerine yapilan literatiirde 2 adet ¢alisma ile
karsilasilmistir.>®

Iki calisma da ““case report” seklinde olup literatiirdeki ilk ¢alisma Hamed 1. ve
arkadaslar1 tarafindan yapilmistir. Diger c¢alisma ise Flink E. tarafindan
gerceklestirilmistir.

Literatiir taramasinda disfaji ve hipomagnezemi iligkisini irdeleyen baska bir

kesitsel calismayla karsilagilmadigi i¢in mevcut veriler karsilastirilamamastir.
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6. SONUC

Calismamizda hipomagnezeminin disfaji {izerine olan etkisini destekleyen net
veriler elde edilememistir. Fakat tartisma kisminda da bahsedildigi gibi serum
magnezyum diizeyinin bireylerin ger¢cek magnezyum agigini yansitmakta yetersiz bir
yontem olmasi nedeniyle bu konuda daha farkli tasarlanmig ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
Literatiirde olgu sunumu seklinde belirtilmis hipomagnezemi nedenli disfaji olgular
bulunmaktadir. Dolayisiyla bu ¢alismanin sonucu ile iki durum arasinda iliski yoktur

demek dogru olmayacaktir.

Yine ¢alismamizdan elde ettigimiz verilere gore geriatrik hastalarda siklikla
goriilebilen disfaji hastalarin niitrisyonel durumunu dogrudan etkilemektedir. Hastalarin
biitiinsel degerlendirilmesinde disfajinin dogru tespiti ve gerekli dnlemlerin alinmasi

niitrisyonel durumu ve bununla iligkili morbidite ve mortaliteyi etkileyecektir.

Calismadan elde edilen bir diger veri ise hipokaleminin disfaji ile olan zayif
iligkisidir. Veriler incelendiginde hipokaleminin disfaji olusumunu tetikleyen diger
unsurlardan biri olabilecegini sdylemek tamamen yanlig olmaz. Yine hipomagnezemi ve
hipokalemi arasindaki iliski goz oniinde bulunduruldugunda bu parametreleri temel alan

ek bir ¢aligmaya ihtiya¢ bulundugu ortadadir.
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