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OZET

Elektrolitler vicut homeostazinin saglanmasinda son derece onemli
role sahiptirler. Sahip olduklari serbest iyonlar araciligi ile elektriksel sinyalleri
iletebilme 06zelligi olan elektrolitlerin, elektrokimyasal gradient aracil
mekanizmalar ile dizenlenen sivi dengesinin korunmasi, sinir iletimi, kas
kontraksiyonlari, hormon salinmasi ve diger bircok o©onemli vicut
fonksiyonlarinda anahtar gorevleri vardir. Sivi ve elektrolitler arasindaki
dengelerin anlasiimasi ve bu dengenin bozulmasina bagh sonuglarin
farkinda olunmasi geri donugsuz komplikasyonlarin 6nune gegilebilmesi igin
hayati oneme sahiptir. Ozellikle acil servis bagvurularinda elektrolit
dengesizliklerinin taninmasi, sonraki tedavi basamaklarina yon vermesi
acisindan da son derece kritiktir. Bu calisma Uludag Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi Acil Servis’e basvuran 18 yas ve ustlu hastalardaki
elektrolit dengesizliklerinin demografik ve klinik parametrelerini belirlemek
amaciyla gerceklestirilmistir.

Calismaya elektrolit dengesizligi tespit edilmis 996 hasta alindi (E/K:
545/451). Hastalarin dncelikli semptomlarinin dispne (%14.7), ates (%13.7)
ve genel durum bozuklugu (%11.9) oldugu; en sik gorulen fizik muayene
bulgularinin ise suur bulanikligi (%14), édem (%10) ve ral (%9) oldugu
goéruldu. Laboratuvar incelemelerinde elektrolit dengesizligi sikhklarinin;
hiponatremi igin %60, hipernatremi igin %5, hipokalemi igin %15, hiperkalemi
icin %8, hipokalsemi igin %51, hiperkalsemi i¢in %4, hipomagnezemi igin %5
ve hipermagnezemi i¢in %1 oldugu tespit edildi. Hastalarin
elektrokardiyografi ile degerlendirmelerinde en sik karsilagilan patolojik
bulgular; %24 oraninda tasikardi, %7 atrial fibrilasyon ve %4 atriyoventrikuler
blok idi. Ek hastalik dagiimlarn arasinda ilk G¢ sirayr kanserler (%39),
hipertansiyon (%30) ve diyabet (%20) alirken, ilk sirada yer alan kanserler
arasinda en sik gastrointestinal sistem (%23), akciger (%23) ve hematolojik
(%20) malignitelerin goruldigu tespit edildi. Kanserli hastalarda metastatik

hastallk %31 oraninda belirlenirken, kemoterapi alma sikhgi %37 ve



kemoterapi ile eg zamanl radyoterapi alma sikhgr %25 idi. Hastalarin
kullandiklari ilaclar degerlendirildiginde; en sik anjiotensin konverting enzim
inhibitorleri (%14), loop diuretikleri (%11) ve potasyum tutucu dilretik (%9)
kullandiklari tespit edildi. En sik konulan tanilar ise; sepsis (%11), pnémoni
(%9) ve akut renal yetmezlik (%7) ile serebrovaskuler olay (%7) idi. Acil
serviste elektrolit dengesizligi tespit edilen hastalarin %45.4’G tedavilerinin
ardindan taburcu edildi, %45.2’si ileri tetkik ve tedavi amaciyla hastaneye
yatirildi, %6.4’0 ise baska bir merkeze sevk edildi. Hastalarin %2’si tedaviyi
reddederek acil servisten ayrilirken, mortalite oranimiz ise %1 olarak
belirlendi.

Literatirde acil servis bagvurularinda elektrolit dengesizligi tespit
edilen hastalarin ozellikleri hakkinda kisith bilgi mevcuttur. Bu c¢alismanin
mevcut bulgular ile bu konuya katki yapacagini diustinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, elektrolit dengesizligi, hasta

ozellikleri.



SUMMARY

The Characteristics of Cases Determined Serum Electrolyte Inbalances

at Emergency Department

Electrolytes have important roles for the regulation of body
homeostasis. Electrolytes can conduct electrical impulses by their free ions,
and they have key roles in the regulation of body-fluid balances, neural
conductivity, muscle contractions, hormon release and many other body
functions. Understanding the fluid-electrolyte imbalances and their
consequences are mandatory for preventing the body from irreversible
complications. This study aims to determine the demographic and clinical
parameters of patients, whom diagnosed with electrolyte imbalance in the
Uludag University Faculty of Medicine Hospital Emergency Service.

996 patients were included in the study (M/F: 545/451). Primary
symptoms were dyspnea (14.7%), fever (13.7%) and systemic deterioration
(11.9%). Leading findings in physical examination were confusion (14%),
edema (10%) and rales (9%). Frequencies of the imbalances were as
follows: hyponatremia 60%, hypernatremia 5%, hypokalemia 15%,
hyperkalemia 8%, hypocalcemia 51%, hypercalcemia 4%, hypomagnesemia
4% and hypermagnesemia 1%. Major electrocardiography findings were
tachycardia (24%), atrial fibrilation (7%) and AV block (4%). Most frequent
comorbidities were cancers (39%), hypertension (30%) and diabetes (20%),
and most frequent cancer dianoses were gastrointestinal system (23%), lung
(23%) and hematologic (20%) malignities. 31% of cancer patients had
metastatic disease. Among all cancer patients, 37% of them had
chemotherapy-only treatments and 25% of them had concomitant chemo-
radiotherapy. Other drugs that the patients used were ACE inhibitors (14%),
loop diuretics (11%) and potassium-sparing diuretics (9%). Most frequent

diagnoses among patients were sepsis (11%), pneumonia (9%) and acute



renal failure/serebrovascular disease (7%). 45.4% of patients were
discharged after their treatment, 45.2% were hospitalized, and 6.4% were
referred to another center. 2% of patients rejected the treatment and left the
emergency department. Mortality rate was 1% in our patient group.

There is Ilimited data about the demographic and clinical
characteristics of patients who diagnosed with electrolyte imbalances in the
emergency services. We think that our study will contribute to the literature
from this aspect.

Key words: Emergency department, electrolyte imbalance, patient
characteristics.



GiRiS

Sivi  elektrolit dengesi hemostazin saglanmasinda, hucresel
fonksiyonlarin korunmasinda, doku perfizyonu ve asid-baz dengesinin
saglanmasinda dnemli role sahiptir. Saglikli bireylerde sivi elektrolit alimi ve
atilimi dengededir ve ana rolu bobrekler Ustlenmigtir (1). Sivi elektrolit
dengesi kritik hasta yonetiminde sikga degerlendiriimesi gereken bir
durumdur. Elektrolitlerdeki anormalligi tek basina dizeltmek yeterli degildir.
Cunku elektrolitler birbirleriyle denge icindedir. Ciddi elektrolit dengesizligi
olan olgularda elde olunan tek degere bakilarak karar verilemeyebilir (2).
Cunku laboratuar hatalari siktir. Klinik durumu ve laboratuar verileri
uyusmadiginda sonuglar tekrar kontrol edilmelidir (3).

Serum elektrolit anormallikleri (sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor vb.) ylksek mortalite ile seyredebilen ¢ok genis hastalik
gruplarinda gorulebilmektedir (4, 5). Elektrolit dengesizligi olan ¢ogu olgu
asemptomatik seyirlidir, ancak bircogu suur bulanikligi, kas gugsuzlugu,
bulanti, kusma ve kardiyak semptomlar ile acil servise basvururlar (2).

Onkolojik  basvurularin  yogun oldugu merkezlerde elektrolit
dengesizlikleri bir onkolojik acil olarak degerlendirilebilmektedir. Onkoloji
hastalarinda gorulen ve verilen tedavilere sekonder gelistigi disunulen tUmor
lizis sendromu benzeri agir elektrolit dengesizligi ile seyreden metabolik acil
durumlarla kargilagsmak olasidir (6).

Sivi ve elektrolit dengesindeki bozukluklar klinik pratikte sik
karsilagilanlardandir. Ozellikle hastanede yatislar, iyatrojenik nedenler veya
uygun olmayan medikal ve cerrahi tedaviler bunlari siddetlendirebilir. Tani ve
tedavisi kesinlikle gli¢c veya komplike degildir. Temel renal fizyoloji hakkindaki
bazi bilgiler kullanighdir. Cunki sivi ve elektrolit dengesi konusunda
calismayi ve anlamayi kolaylastirir. Fakat hastalarin nadiren tek bir asid - baz
veya sivi ve elektrolit denge bozuklugu bulunur. Gergek basari her birini izole
olarak ele almadan, hangi bozuklugun daha donce geldigini anlamaya ve

major klinik anormalligin ne oldugunu ¢c6zmeye dayanir (7).



Elektrolitlerin genel 6zellikleri ve acil serviste denge bozukluklarinin
tani ve tedavilerinin neler olduguna deginmek gerekirse en sik kargilasilan

elektrolit denge bozuklugu olarak sodyum ile baglamak uygun olacaktir.

l. Sodyum

Sodyum ekstrasellller sivinin ana katyonudur. Normal sartlar altinda,
su ve tuz aliminda buyudk farklihklar olmasina ragmen 135-145 mmol/lt gibi
dar bir aralikta tutulur. Beraberindeki anyonlar ile birlikte, normalde 285-295
mOsm/kg olan ekstraselller sivi osmolalitesinin  %86’in1 olusturur ve
osmolalite asagidaki sekilde hesaplanir;

2 X [NA+] (mmol/It) + BUN + glikoz (mmol/It)

Osmolalite ile karsilastirildiginda plazma tonisitesi sodyum tuzlari ve
glikoz ile birlikte suyun transelltler dagihmini gosterir, ancak bu dagihma ure
nitrojeni ve etanol dahil olmaz, bu iki molekil hiicre zarlarina nifuz edebilir.

Sodyum balansi ekstrasellliler sivi voliminl, su balansi ise
intrasellUler sivi volumanu regule ederken, her ikisi birden yas ve cinsiyet ile
de degiskenlik gosteren toplam vicut suyunu (TVS) tanimlamaktadir (Tablo-
1).

Tablo - 1: Yas ve cinsiyete gore vicut agirhigi su yuzdeleri

Yas Erkek (%) Kadin (%)
18-40 60 50
41-60 50-60 40-50

>60 50 40

Hipotalamik osmoreseptdrleri, antiditretik hormon (ADH, vazopresin)
sekresyonunu ozmoregulasyon yoluyla kontrol eder (8, 9). Bdbrekler,
natriirezisi ve volim regulasyonunu hormonal mekanizmalar (atrial

natrilretik faktér ve aldosteron) yoluyla kontrol ederler (10, 11).



I.LA. Hiponatremi

Genellikle hastalar 120-125 mmol/lt sodyum konsantrasyonuna
sahipken asemptomatiktirler, ancak ozellikle hastalik hizli gelismigse bu
degerlerin altinda semptomlar gelismeye baslar (12, 13). Semptomlar santral
sinir sisteminin genis disfonksiyonu ile iligkili olup; bulanti, kusma, bas agrisi,
kognitif fonksiyonlarda bozulma, letarji, halsizlik, konfuzyon, ndbet ve koma
ile prezente olur. Kas kramplari, rabdomyoliz ve non-kardiyak pulmoner
o6dem de gorulebilir (14).

Hipotonik hiponatremi; hipervolemi, dvolemi veya hipovolemi ile iligkili
olabilir. Ote yandan hiponatremi osmotik aktif solitlerin hiicre membranlarina
nifuz edebilmesine bagh olarak; hiper-, izo- ve hipoosmotik durumu
yansitabilir (15). Hiponatreminin etyolojisini belirlerken, plazma ve idrar
osmolalitesi ve idrar sodyum konsantrasyonunu tespit etmek i¢cin hastanin
hidrasyon durumunun belirlenmesi onerilmektedir (12) (Sekil-1).

Hiponatremi Yonetimi

Hiponatremi 48 saat icinde gelistiginde yatkinhgi olan hastalarda
hipotonisite yoluyla serebral 6dem igin buyuk risk tasimaktadir (16). Kronik
hiponatremiye sahip hastalarda gelisen santral pontin demyelinozis bilinen bir
komplikasyon olmakla birlikte nadir goérulmektedir. Malnutrisyonlu alkolikler,
hipokalemik hastalar, yaniklar, pre-menapozal veya tiazid turevi kullanan
yasli kadinlarda goérilme sikhgr fazladir (12, 16). Semptomatik
hiponatreminin optimal tedavisinde belirgin bir gorus birligi bulunmamakla
birlikte, sodyum degerinin 8-12 mmol/It/gun olarak duzeltiimesi dnerilmektedir
(12, 17, 18). Osmotik demyelinizasyon sodyum konsantrasyonun c¢ok hizli
yukseltilmesi ile ifade edilmektedir (20 mmol/lt ilk 24 saatte). Glinde 10-12
mmol/It yUkseltildiginde nadirdir ve 9-10 mmol/lt dlizeyinde veya asagisinda
gorulmemektedir (17, 19). Norolojik hasar tipik olarak plazma sodyum
konsantrasyonu ylkselmesinden 2-6 gun sonra gelisir (18). Dizartri, disfaji,
spastik paraparezi veya kuadriparezi, letarji, koma veya bazen nobet olarak
gelisen semptomlar geri donlisumsuzdur veya kismen geri dondurilebilir
(20). Magnetik rezonans bulgulari 4 hafta suresince negatif bulundugu igin,

goruntlleme olarak bilgisayarli tomografi tercih edilir (21).
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olmayislari durumunda, laboratuar degerleri ile tedavi stratejisine yon vermek

ve karar vermek gugtir (16, 22) (Tablo-2).



Tablo - 2: Hiponatremi acil tedavisi

e Duzeltme orani 8-12 mmol/L/gin olmali ve asir dizeltmeden
kaginilmali

e Normal salin kullaniimali, ylksek konsantrasyonda NaCl iceren
solUsyonlardan kaginilmali

o Nobet, ajitasyon, koma durumlarinda klinik durum duzelene kadar
1-2 mmol/L/sa hizinda baglanmali (16)

e Hipertonik hipernatremi de hiperglisemi igin duzeltme yapilmali.
Glikozun her 5,6 mmol yikselmesi sodyumu 2.4 mmol/L dusgurar
(129)

e Sodyum konsantrasyonu yakin takip edilmeli

e Altta yatan neden duzeltilmelidir

o Hipovolemi duzeltilmeli

o Hipervolemi durumlarinda su kisitlamasi ve dilretik
kullaniimali

Ovolemi durumunda su kisitlamasi yapilmali

Kronik kalp yetmezligi, siroz ve uygunsuz ADH sendromunda
vazopresin antagonistleri agisindan degerlendiriimelidir (130,
131)

o Hormonal eksiklikler yerine konmalidir

Sivi inflzyonu sonrasinda serum sodyum degerlerindeki degisimi
goOstermek icin asagidaki formuller kullaniimaktadir (23).
Serum sodyumundaki deg@isim = (verilen — serum sodyum) / (TVS + 1)
veya
Serum sodyumundaki degisim = [(verilen sodyum + verilen potasyum) —
serum sodyum ]/ (TVS + 1)
|.B. Hipernatremi
Agir semptomlarin yoklugunda genellikle akut ve buylk plazma
sodyum konsantrasyonunun 158-160 mmol/lt'nin Gzerine ¢iktigi durumdur
(24). Onemli savunma mekanizmasi olarak susama, 6zellikle mental durumu
bozuk olan hastalarda ya da susuzluk merkezi etkileyen hipotalamik
lezyonlarda, bebeklerde ve yasl kisilerde hi¢ olmayabilir. Anoreksiya, kas
zayifh@i, halsizlik, bulanti ve kusma gibi 6zgll olmayan semtomlar erken

donemde gelisebilir. Daha ciddi mental durum degisikligi, letarji, irritabilite,



stupor ve koma santral sinir sistemi fonksiyon bozukluklari takip eder. Akut
olarak gelisen beyin kiigilmesi kan damarlarinda rupture, intakranial kanama
veya subaraknoid kanamaya neden olacak sekilde gelisebilir (25).

Kronik hipernatremide daha az norolojik bulgularin varhigi, serebral
adaptasyon yanitinin htcre volumunu yerine koymasiyla agiklanabilir (13).

Hipernatremi net su kaybi veya hipertonik sodyum kazancini yansitir
ve hipertonik hiperosmolaliteye neden olur. Cogunlukla anamnezde bir
nedenin varligi mevcuttur. Etyoloji belirgin degilse, idrar osmolalitesinin
Olcumu plazma osmolalitesi ve idrar sodyum konsantrasyonu iligkisini
aciklamada yardimci olabilir (24, 26) (Sekil-2).

Hipernatremi Yonetimi

Birka¢ saatlik bir sure icinde hipernatremi gelismis olan hastalarda
hizli duzeltme yapilmasi konvulsiyon riski ve serebral 6dem olmadan
prognozu iyilestirir. Hipernatremi gelisme slresi uzun veya bilinmeyen
hastalarda serum sodyum konsantrasyonu yavas duzeltiimelidir (Tablo-3).
Yukarida belirtilen formullerde goéraldigi gibi 1 L inflzyon yapilmasiyla

degisen serum sodyum konsantrasyonunu belirlemede yardimcidirlar.
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Tablo - 3: Hipernatremi acil tedavisi

e Akut hipernatremi; sodyum konsantrasyonu 1 mmol/L/saat hizinda
duzeltilir

e Kronik hipernatremi: maksimum 0,5 mmol/L/saat hizinda hedef
sodyum 145 mmol/L olacak sekilde diizeltilir 242

¢ Hipovolemik hipernatremi; stabil hemodinamik hastalarda izotonik
salin kullanilir, su a¢igi durumlarinda % 0,45 NaCl veya %5 dekstroz
kullanilir

e Ovolemik hipernatremi; hipotonik sivilar, oral veya enteral yolla
kullanilir

e Spesifik hipernatremi  nedenlerine  yonelik hormonal veya
farmakolojik tedaviler acisindan degerlendiriimelidir.  Santral
Diabetes insipidusta intravenéz Desmopresin asetat 2 — 4 ug

kullanilir.

[I. Potasyum

Potasyum intrasellller katyonlarin %98’ni olustirmaktadir ve serum
konsantrasyonu 3,5-5 mmol/Itdir. intraselliiler ve ekstraselliler potasyum
orani, aktif transport yoluyla dizenlenen hicre membran potansiyelinde
degisiklik yapan insulin, beta adrenerjik katakoaminler, tiroid hormonlari,
asidoz ve alkaloz ile olusturulmaktadir (27, 28). Uzun ddénem denge ise
aldosteron ve bdbrekler yoluyla dizenlenmektedir (29, 30).

II.LA. Hipokalemi

Toplam vucut potasyumunda sadece %7lik (35 mmol) dusme
hicreler arasinda ciddi bozukluga ve derin fizyolojik degisikliklere neden olur.
Diger yandan potasyumun dusuk seviyede olmasi tum vicut potasyum
seviyesinin dustuk oldugu anlamina gelmez (31). Plazma potasyum

konsantrasyonu ile semptom olusturan dlzey arasinda genis bir aralik vardir




(32). Ancak semptom olasihigi serum potasyumunda ki azalma hiziyla
iligkilidir (33).

Hafif olgularda (serum K 3,0-3,5 mmol/lt) fizyolojik etkiler
g6zlenmezken, altta yatan kardiyovaskuler hastaligi olan olgularda veya pre-
operatif duzeltimemis hipokalemisi olan olgularda 3,5 mmol/lt altinda aritmi
icin artmis riske sahiptirler (34). Agir hipokalemi durumunda kas hucreleri ve
renal tabdl hicreleri potasyum dizensizliginden en ¢ok etkilenenlerdir (33).
Bulgular jeneralize kas zayifligi, paralitik ileus ve 6zellikle altta yatan kalp
hastaligi olanlarda aritmilerle birliktedir. Aritmileri bloklu veya bloksuz atriyal
tasikardiler, atrioventriktler ileti bozukluklari, ventrikiler tasikardi ve
fibrilasyon olusturur. Elektrokardiyografide diz veya ters T dalgalar, ST
segment depresyonu ve U dalgalarina dikkat edilmelidir. Agir hipokalemide
(serum K+< 2,5 mmol/lt) myopati myoglobiniri ve rabdomyolize, akut renal
yetmezligine neden olabilir. Serum potasyum dizeyinin <2.0 mmol/It olmasi
solunum sistemin bozulmasina neden olabilecek paraliziye neden olabilir
(33).

Tedavi planlamasinda hastadan alinan hikayede asit-baz ve
hormonal anormalliklere neden olan ve bdbreklerde hipokalemik yaniti
azaltan ilaglarin sorgulanmasi faydalidir (Sekil-3).

Hipokalemi Yonetimi

idrar veya gaita yoluyla kaybedilmis potasyum ile hipokalemik
periodik paralizi, replasmanin primer endikasyonlarini olustururlar (35).
Hipokalemi vicut sivi bilesenlerinin kayboldugu tim hastaliklara eslik eder.
Potasyum aciginin buyuklugu; hipokalemi derecesi ile hucreler arasi gegise
neden olan bagimsiz bir faktérin yoklugu ile iligkilidir (33, 36). Serum
potasyum duzeyindeki 0,3 mmol/It'lik disme toplam vacuttaki 100 mmol
dismeyi gosterir (32, 33). Asidozda, ortalama acgik gergcek durumun gok
altinda tahmin edilebilir ve asit-baz bozuklugunun duzeltiimesi sirasinda goz
ard1 edilebilmektedir. Altta yatan hastaligi tedavi ederken, oral potasyum
preparatlari potasyumdan zengin gida ve takviyeleri mumkunse avantajlidir
(40-120 mmol/gun). Oral yolla alindiginda potasyum dolasima yavas gecer,

bu ylzden uygulama yolu guvenlidir (31). Potasyum dusukligunde riskleri



azaltmak igin potasyumu tutmayan diuretikleri ve sodyum alimini kisitlamak
gerekmektedir. Agir, semptomatik hipokalemi sadece agresif intravendz
yerine koymayi degil kardiyovaskiler ve laboratuar monitorizasyonu da
gerektirir (32, 33) (Tablo-4).

Tablo - 4: Hipokalemi acil tedavisi

e Yakin kardiyovaskuler ve laboratuar takibi
e Potasyum klorid (KCI), 20 mmol/L/saat intravendz (133). inflizyon

hizi klinik durumun agirligina gore belirlenir

Hayati tehdit eden durumlarda intraven6éz KCI 10 mmol/L 5-10
dakikada verilebilir (134)

e Magnezyum replasmani (84)

e MuUmkulnse oral potasyum tercih edilmelidir.

Potasyum fosfat yada tercihen potasyum klorid potasyum tuzlar
olarak 6nerilmektedir, potasyum bikarbonat ise sadece spesifik metabolik
asidoz varliginda onerilmektedir (33).

II.B. Hiperkalemi

Hafif, orta ve agir hiperkalemiyi neyin olusturdugu Uzerine ¢ok az
gOrus birligi vardir (37). Verilen potasyum konsantrasyonunda gorulen toksik
etkiler, asit-baz durumu ile serum bazal kalsiyum ve sodyum
konsantrasyonlarindan ¢ok, potasyum konsantrasyonlarindaki artis oranina
baghdir. Siklikla dizensizlik tesadufi laboratuar bulgusu olarak tespit edilir.
Hiperkalemideki sikayetler kardiyak ve norolojik semptomlari uyaran
néromuskuler uyarimin bozulmasi ile ilgilidir. Hastalar genel yorgunluk,
gugsuzllik, parestezi, kas paralizileri ve carpintt ile bagvurabilirler.
Elektrokardiyografi degisiklikleri T dalgalarinda sivrilesme, p dalgasinda
dizlesme veya kaybolma, PR intervalinde uzama, dal bloklari, QRS

kompleksinde genigleme, ventrikiler fibrilasyon ve asistoliden olusmaktadir.
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Hipokalemi

(< 3,5 mmol/L)

y

_lidrar K < 15 mmol/g !idrar K > 25 - 30 mmol/g
Metabolik alkaloz
Ditretikler
Selektif klor azhg
* Kusma
* Nazogastrik drenaj
ilaglar
Metabolik alkaloz ¢ Penisilin ve
*  Primer hiperaldosteronizm tarevieri
Digkidan kayip *  Cushing sendrom +  Aminoglikozidler
* Diare * Genetik hastaliklar (Liddle «  Amfoterin 8
*  Laksatifler sendromu, 11beta- «  Foskarnet
*  Tumérler vipoma, kolon hidroksisteroid «  Sisplatin
villéz adenomu, Zollinger- dehidrogenaz eksikligi, Magnezyum azlig:
Edison Sendromu) Bartter sendromu, Hipotermi
* Jejunoc-ileal by-pass Gitelman sendromu) LBsemi
*  Enterik fistlller
* Malabsorpsiyon Metabolik asidoz
* Kanser tedavisi * Tip 1distal RTA
* Tip 2 proksimal RTA
Asin terleme * Diabetik ketoasidoz
y
Hticreler arasi kayma
Alkaloz
ilaglar
* Beta 2 adrenerjikler
* Kafein v
*  Tokolitik ajaniar Diyaliz
*  Verapamil, klorokinin ve baryum intoksikasyonu
*  instlin yiksek dozu Plazmaferez

Barbiturat komasi
Tirotoksikoz

Hipotermi

Akut beyin hasarn

Agir pernisiybz anemi tedavisi
Hipokalemik periyodik paralizi

Sekil - 3: Hipokalemi tani algoritmasi
Potasyumun yukleme sonrasi hizli idrar yoluyla atilmasi adaptasyonu

sayesinde hiperkalemi kliniginin nadir goruldigundn bilinmesi gerekmektedir

(38). Hastalik, 6zellikle ilaglarin neden oldugu potasyum atiliminin azalmasi
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veya kesilmesi yoluyla gelisir. Zarlar arasi gegisler veya psddohiperkalemi
durumunda, potasyumun buyuk miktarda hicre disi alanda biriktigi goralur ve
bu bazen yapay olabilir. Psddohiperkalemi, potasyumun serum ve plazma
orneklerinde ayri ayri 6lgimu ile ekarte edilebilir. Serum potasyum duzeyi ile
plazma potasyum dizeyi arasinda ki 0,3 mmol/ltlik farklihk yoksa
psodohiperkalemi tanisi koydurur (38, 40) (Sekil-4).

Hiperkalemi Yonetimi

Hiperkaleminin baglangi¢ klinik yonetimi, potansiyel hayat tehdit
eden acil tedavi gerektiren bir durumun yoklugunu gdstermekle baglar.
Hastalar arasi farkhliklarla birlikte hiperkalemiye ait agir bulgular ¢cok hizli
ylukselme olmadigi durumlarda cogunlukla 7.0 mmol/lt dizeyine kadar
g6zlenmez. Ek olarak elektrokardyografi bulgulariyla serum potasyum
konsantrasyonu arasinda zayif bir iliski mevcuttur ve potansiyel olumcal
ventriktler ve asistoli herhangi bir uyari vermeden gelisebilir (38, 41). Bu
nedenle tim hastalarin hiperkalemiye ait elektrokardiyografi bulgusu olup
olmadigi yoéninde degerlendiriimesi Onerilmektedir. Serum potasyum 6
mmol/lt Uzerindeki duzeyler acil tedavi gerektirir (42). Dikkatli anamnez ile
hiperkalemiye ait etyolojik faktorlerin degerlendiriimesi zorunludur ve tedavi
bu nedene gore duzenlenmelidir.

Potasyumun acil tedavisinde U¢ yontem vardir; membran toksik
etkilerini antagonize etmek, ekstraselliler alandan intrasellliler alana
kaydiriimasi ve bobrek ve gastrointestinal yoldan potasyum atiliminin
azaltiimasidir (38, 42) (Tablo-5). Kalsiyumun intraven6z inflzyonu belirgin
elektrokardiyografik 6zellikleri olan hiperkaleminin membran etkileri Gzerine
direkt zit etki gosterir. Kalsiyum glukonat ve klorid %10 sollsyon igerisinde
bulunurlar. Fakat 10 ml kalsiyum klorid, kalsiyum glukonattan 3 kat fazla
kalsiyum igerir ve inflzyon sirasinda solisyonun ekstravazasyonu geligirse
dokular Gzerinde daha fazla hasarlayici etkiye sahiptir. Bu yizden kalsiyum
glukonat tercih edilir. Dijital kullanan hastalarda, dijitalin myokardial
toksisitesini potansiyalize etmesi nedeniyle kalsiyum uygulamasinda dikkatli

olunmalidir.

12



Transselller gegis yardimiyla Na—-K-ATPaz’ in direkt aktivasyonu
glukoz ve intravenoz insulinle bagarilabilir, albuterol uygulamasi hipoglisemi
gelisimini onler ve beta blokér almamis diyaliz hastalarinin %40’inda

albuterol rezistansi vardir (43, 44).

Hiperkalemi
(K> 5.0 mmol/L)

y
Psodohiperkalemi, plazma K > serum K

* Lokositoz > 70000/ cm3

*  Trombositoz > 1000000/cm3

* Eritrosit membranlarinda ailesel katyon transport defekti
Hatali?

* Serumun hatali saklanmasi

* Uzun, siki turnike uygulamasi

y
Artmis potasyum alimi?

Potasyum ve tuz trunleri
Kirmizi kan hiicrelerinin saklama kaplari
Penisilin G potasyum

l

A 4 h 4

Hicrelerden potasyum saliniminda artig?
Hiicre ve doku katabolizmasi

Potasyum atihminda azalma?

Bobrek yetmezligi AT e
Ilaglar * Rabdomyoliz
* ACE inhibitorleri, anjiotensin 2 + Travma doku hasan

blokérleri, spiranolakton, *  Tumér lizis sendromu

Addison hastalig

Tip 1 distal RTA

amilorid, triamteren, NSAID,
siklosporin ve takrolimus,
heparin, trimetoprim,
pentamidin, mitomisinC,

Hucreler arasi potasyum gegisi

* Asidoz

* Egzersiz

*  Instlin azhg

* Hiperosmolalite

* Hiperkalemik periyodik paralizi
«  laglar

TIP4RTA * Beta adrenerjik blokaj

Tip 2 psédohipoaldosteronizm *  Dijital yiksek dozu
Gordon sendromu) *  Siiksinilkolin

( kit * intravendz aminocasitler

* Siklosporin ve takrolimus
Barbitirat komasi sonrasi rebound artig
Somatostatin

Sekil - 4: Hiperkalemi tani algoritmasi
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Metabolik asidozu olan hastalarda soydum bikarbonat inflzyonunun
potasyum dislriict etkisi kullanilabilir. ileri diizey renal yetmezligi olan
hastalarda bikarbonatin bu etkisinden faydalanilamaz (45).

Egder hastada doku hasari varsa ve konservatif tedaviden (loop ve
tiazid tarevi diuretikler, sorbitolli resin turevi katyon baglayan molekuller)
fayda gérmemisse ve hiperkalemi agir ise hemodializ kullanilabilir. Peritoneal
dializ ile karsilastirildiginda, hemodiyalizde 1.2-1.5 mmol/lt/saat’'ten fazla
olarak potasyumun uzaklastirlma hizi daha yuUksektir (46, 47). Eslik

eden elektrolit bozukluklarinin da duzeltiimis olmasi gerekir.

Tablo - 5: Hiperkaleminin acil tedavisi

e Kardiyak monitorizasyon
¢ Anormal EKG bulgusu varhginda 10 — 20 ml %10 kalsiyum glukonat
2 - 5 dakikada gidecek sekilde verilir. Etkisi 1-3 dakikada baslar 30-
60 dakikada sonlanir.
Her 5 — 10 dakikada tekrarlanmasi gerekebilir.
Dijital kullanan hastalarda ¢ok dikkatli olunmalidir
e 10 U regiiler insulin 50 ml %50 dekstroz intravendz
Hiperglisemik hastada dekstroz vermeye gerek yoktur
Etkisi 15 — 20 dakikada baslar, 30 — 60 dakikada pik yapar 4 — 6
saatte sonlanir
Potasyum konsantrasyonunu 0,5 — 1,5 mmol/ L dusurmesi
beklenir
Yakin glikoz monitorizasyonu gereklidir
e 10 - 20 mg nebulize albuterol
Etki baslama stiresi 30 dakikadir ve 90 — 120 dakikada pik yapar
Plazma potasyum konsantrasyonunu 0,6 — 1,0 mmol/L
dusurmesi beklenir
Diyaliz hastalarinda direng¢ geligebilir
e 20 - 60 ml %8,4 NaHCO3 — genel kabul gormus degildir.
e Hemodiyaliz
e Furosemid 40 — 80 mg intravenoz veya etakrinik asit 50 — 100 mg
intraven6z
e Sodyum polistiren sulfat
Oral doz: 20 gr, 100 ml %20 sorbitol ile birlikte, 4 — 6 saatte bir
Etkisi 4 — 6 saatte baslar
Enema: 50 gr, 50 ml %70 sorbitol ve 100- 150 ml su ile birlikte 2
saat
Post operatif hastalarda intestinal nekroz ve perforasyon
bildirilmistir, sorbitol yerine diger laksatifler kullanilabilir (135)
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lll. Kalsiyum

Kalsiyum pek c¢ok hucre i¢ci cAMP aracili haberci sistemler ve ¢ogu
hicre organel fonksiyonlarinin dizgin islemesi i¢in ve hicre digi islemleri,
kas kasilmasi, sinir iletimi ve kan pihtilagsmasi icin gereklidir. Kalsiyum
dengesinde ekstraselller kalsiyum iyon konsantrasyonunu dar fizyolojik
sinirlar i¢inde sabit tutulur (2,1-2,6 mmol/lt = 8,5 — 10,5 mg/dl; 1 mmol/lt = 4
mg/dl kalsiyum). Duzenlenmede paratiroid hormon (PTH), 1,25 dihidroksi
vitamin D3, kalsitonin, fosfat ve kalsiyum negatif feedback etkisi ile renal
tubul hucrelerinde, barsak ve kemikte reabsorbsiyonu ve sekresyonu
dizenlenir. Serum Kkalsiyum iyon konsantrasyonunda ufak bir azalmaya
duyarli paratiroid hucrelerinde bulunan reseptorler araciigiyla PTH
sekresyonu gerceklesir (48).

Paratiroid hormon; kalsiyum metabolizmasini dizenleyen ve kontrol
eden en 6nemli hormondur. Paratiroid hormonun esas etkileri iskelet sistemi
ve bobreklerde olusmaktadir. Gastrointestinal sistem Uzerindeki etkileri 1,25
(OH)2 D3 Uzerinden dolayli olarak ortaya gikmaktadir. Paratiroid hormon
osteoklastlari aktive ederek kalsiyumun kemiklerden kana gec¢mesini,
bdbreklerden kalsiyum reabsorbsiyonunun artmasini, bobreklerde 25 (OH)2
D3 vitamininden 1,25 (OH)2 D3 vitamini olusmasini sadlar. Ayrica fosfor ve
bikarbonatin bdbrek tubuluslarindan emilimini énler (49). Bu miktarin %99’'u
kemikte hidroksiapatit kristalleri ve kalsiyum fosfat amorf tuzu seklinde
bulunurken, %1 kadari vicut sivilarinda ¢ézinmus olarak bulunur. Serum
total kalsiyum miktari 8.5-10.5 mg/dl (4.5-5 mEq/L) arasindadir. Damar iginde
dolasan kalsiyumun %50 kadari iyonize (serbest), %40 kadari plazma
proteinlerine bagh (%80 albumin, %20 globulin), %10 kadarn fosfat,
bikarbonat ve sitratla kompleks halde (difizyona ug@rayabilen kalsiyum)
bulunur. Biyosimik olaylarda rol oynayan, Kklinik bulgular ve EKG
degisikliklerine neden olan iyonize kalsiyumdur. Kan pH’sinin yukseldigi
durumlarda yani alkalozda iyonize kalsiyum azalir, proteine bagh kalsiyum
artar. Asidozda ise kalsiyumun proteine baglanmasi azalir, iyonize kalsiyum

artar. Serbest kalsiyum dizeyi 4.8 mg/dl (1.2 mmol/lt) kadardir. Cogu
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laboratuarda rutin olarak sadece kalsiyum olgulebilmektedir. Kan albumin ve
globulin duzeyindeki degisiklikler total kan kalsiyum duzeyini etkiler (49, 50).
Proteine bagli kalsiyum su sekilde hesaplanabilir:
% proteine bagl kalsiyum = 0.8 x albumin (gr/dl) + 0.2 x globulin
(gr/dl) + 3
Duzeltilmig total kalsiyum (mg/dl) = dlgulen total kalsiyum (mg/dl) + 0.8 x [4-
Ol¢llen albumin gr/dl)]

Basit olarak hipoalbuminemik durumda, albumin
konsantrasyonundaki 1 gr/dl azalma, total kalsiyum miktarinda 0.8 mg/dl’ lik
bir azalmaya neden oldugu icin odlgulen kalsiyum miktarina 0.8 mg/dl
eklenerek duzeltilmis total kalsiyum miktari bulunabilir. Bu hesaplamalar
yaklasik degerleri verdigi i¢in ciddi pH degisikliklerinde ve hipoalbuminemik
durumlarda dogrudan iyonize kalsiyum Olglulmesi gerekli olur. Cok ciddi
alkaloz durumlarinda kalsiyumun proteinlere afinitesi belirgin sekilde artar ve
tetanik belirtiler ortaya cikabilir.

llI.A. Hipokalsemi

Serum kalsiyum dizeyinde disme miktari, hizi, beraberinde asid baz
bozuklugunun varhgi, hipomagnezeminin eslik etmesi ve sempatik aktivite
varligi hipokalsemi kliniginde bulgularin agirligi ile iligkilidir (51). Semptomlar,
oncelikle biyolojik olarak aktif iyonize fraksiyonu ile ortaya c¢ikar (49). Akut
hipokalsemide noromuskuler, noropsikiyatrik ve kardiyovaskuler hastaliklar
agirhklidir. Noromuskuler belirtilerin gostergesi klinik sensoryel ve muskuler
disfonksiyon belirtisi olarak tetanidir (52). Hastalar; kas zayifligindan,
myaljiden ve kramplardan, el ve ayaklarda parestezilerden, adiz ¢evresinde
uyusukluk, disfaji, bilier ve intestinal kolikten sikayetcidirler. Klinik olarak
karpopedal spazm, Trousseau ve Chvostek belirtisi ve hiperrefleksi tipiktir.
Laringospazm, bronkospazm, fokal veya jeneralize ndbetler ve papilddem
gorulebilir (53). Kardiyak olarak ise myokardial kontraktilite azalmasi
nedeniyle gelisen hipotansiyon, bradikardi ve ventrikuler aritmilerin eglik ettigi
konjestif kalp yetmezligi 6n plandadir. Elektrokardiyografik olarak QT
mesafesinde uzama tipiktir (54). Noropsikiyatrik bulgular; anksiyete,

irritabilite, psikoz, demans, depresyon ve konflizyonu igerir.
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Tanisal yaklasimda hastanin hikayesine ve muayeneye dayali
biyokimyasal testler kullanilir. Hipokalsemide genellikle PTH ve/veya vitamin
D’ nin yetersizligi s6zkonusudur. Serum kreatinin, fosfat, magnezyum, saatlik
idrar kalsiyumu, PTH dlzeyi ve vitamin D dlzeyleri 6lgimu yardimcidir (27)
(Sekil-5)

Hipokalsemi Yonetimi

Gelisme hizi ve agirligina goére hipokalseminin akilci tedavisi altta
yatan nedene gore degismektedir. Akut hipokalsemide genellikle serum
iyonize kalsiyum duzeyi 0.7 mmol/lt (2.8 mg/dl) ve serum total kalsiyum
duzeyi 7.0 — 7.5 mg/dl seviyesi altina dustigunde bulgu gelisir ve bulgular
ancak parenteral kalsiyum verilerek, kalsiyum duzeyi belirtilen duzeylerin
Uzerine yukseldiginde duzelir (49, 52) (Tablo-6).

Kalsiyum vyavas verilmelidir, ¢uUnkl asistoli gibi ciddi kardiyak
fonksiyon bozukluklari gelisebilir (52). Digoksin toksisitesini potansiyalize
ettigi icin digoksin tedavisi alan hastalar kalsiyum uygulamasi sirasinda
monitorize edilmeli ve dikkatli olunmalidir. Bobrek yetmezliginde ve
semptomatik hipokalsemi durumlarinda diyaliz sivisina kalsiyum eklenmelidir.
Hipomagnezemi PTH salinimini azaltip, end-organ direnci olusturarak
tedaviye direngli hipokalsemiye neden olmaktadir. Bu yuzden magnezyum

dizeyi kontrol edilip eger duslikse replase edilmelidir (51).
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Sekil - 5: Hipokalsemi tani algoritmasi
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Tablo - 6: Hipokalsemi acil tedavisi

e 200 mg elemental kalsiyum yavas intravenéz 10 — 20 dakikada (10 ml
kalsiyum glukonat %10’luk 94 mg elemental kalsiyum icerir. 10 ml
kalsiyum klorid %10’luk 272 mg elemental kalsiyum bulunur)

Dijitalize hastalar monitorize edilmelidir!
Kalsiyum solisyonlari venlerde irritasyona neden olur ve bikarbonat
ve fosfat icermemelidir!

e 0,5-1,5mg/kg elemental kalsiyum inflzyonu dekstroz veya salin ile dilue
edilmeli ve 4 — 6 saat Uzerinde verilmelidir.

Serum kalsiyum diizeyinde 0,5 — 0,75 mmol/L (2 — 3 mg/dl) yikselme
beklenir

e Oral preparatlar ile devam edilir

e Hipomagnezemi kontrol edilir

e Vitamin D replasmani agisindan degerlendirilir

e Hiperfosfatemi diizeltilir, hiperkatabolik durumda hipokalsemi dizeltiimez

e Altta yatan hastalik tedavi edilir

Hafif asemptomatik veya kronik hipokalsemisi olan hastalar gunlik
iki, U¢c veya dorde bolunmuUs sekilde 1000-2600 mg (250-260 mmol) oral
kalsiyum preparatlari ile tedavi edilebilir.

l1l.B. Hiperkalsemi

Serum kalsiyum konsantrasyonunun yukselmeye baslama hizi ve
derecesi, hastaligin 6zelligini ve bulgularin gticini belirlemektedir. Hafif
hiperkalsemi (serum total kalsiyum dizeyinin <12 mg/dl olmasi) genellikle
asemptomatiktir. Kalsiyum duzeyinin daha fazla yukselmesiyle gelisen
bulgularin ¢godu spesifik olmayip yorgunluk, halsizlik, anksiyete, depresyon,
anoreksi, bulanti, kusma, miphem karin agrisi ve kabizligi icermektedir (55).
Peptik UGlser gelisebilir glinkt kalsiyum gastrik sekresyonu uyarmaktadir (56).
Agir hiperkalsemi akut pankreatite neden olabilir (57). Hiperkalsiuri;
nefrojenik diabetik insipidus politri ve polidipsi, tip 1 (distal) renal tubuler
asidoz, nefrolityazis ve nefrokalsinozise neden olmaktadir (58). Hipertansiyon
gorulme sikhdinda artisa neden olur (59). Kalsiyum konsantrasyonu 12 mg/d|
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uzerine ¢iktiginda kognitif fonksiyonlarda bozulma ve affektte degisiklikler
gorulmeye baglarken, 16 mg/dl Uzerinde konfuzyon, halusinasyon, organik
psikoz, somnolans, stupor ve koma sikligi artmaktadir. Elektrokardiyogramda
QT mesafesinde azalmanin herhangi bir klinik 6neme sahip olmadigi
gorulmastur (60).

Hiperkalsemi, kemik ve/veya barsaktan elde edilen fazla kalsiyumun
bdbrekler tarafindan atilamadigi durumlarda gelisir. Familyal hipokalsitrik
hiperkalsemi disinda hiperkalsiuri genellikle dnemlidir ve bulgulardan once
geligir. Hiperkalseminin %80-90 nedenini hiperparatiroidi ve malignite
olusturur (61, 62). Kronik bobrek yetmezliginde gelisen hiperfosfatemi,
dispepsi ve osteoporoz tedavisinde kalsiyum verilmesi sit-alkali sendromu
gelisiminde artmis risk ile iligkili bulunmustur (63). Malignite de, osteoklast
aktivitesi ve proliferasyon tumor hdcrelerinden salinan humoral medyatorler
yoluyla uyariimigtir (64, 65). Bu medyatorler sitokinler, prostaglandinler ve
PTH iligkili peptiddir (PTHrP). Ek olarak sitokinler (interlokin-6 gibi) yoluyla

osteoblastik aktivite baskilanmaktadir.
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Hiperkalsemi > 3,0 mmol/L > A'n‘amnez
iyonize kalsiyum artis! Fizik muayene
y GOgls rontgenogrami
FECa { v
! FECa T
Sut alkali sendromu I
Kronik bobrek yetmezliginde
kalsiyum aliminda artig P
Tiazid diGretikleri x R
Lityum toksisitesi IPTH IPTHY,
Ailesel I
Addison krizi
Hipotiroidizm ‘ ‘
v PTHrP PTHrPJ,

Hiperparatiroidizm
Multiendokrin neoplaziler tip 1 ve 2

A

Feokromasitoma
Rabdomyoliz ve akut bébrek 250HD3->
yvetmezligi (ditiretik faz) 1,25 (OH)2D3 1
v
250HD3 T
Kugtik hiicreli digi akciger kanseri 1,25 (OH)2D34

Meme kanseri

Skuamoz hiicreli kanserler
Renal hiicreli karsinoma
T hiicreli lenfoma

Prostat kanserleri
Multiple myeloma

250HD3 T
1,25 (OH)2031

A

Kemik resorpsiyonunda artis
immobilizasyon

Paget hastalig

Ostrojenler ve anti-dstrojenler
Vitamin A fazlalig:

Dializ hastalarinda 1,25 (OH)2D3 Hipertiroidizm

tedavisi Teofilin toksisitesi
Graniilomatéz hastaliklar
Malin lenfoma

Vitamin D ve kalsidiol toksisitesi

Sekil - 6: Hiperkalsemi tani algoritmasi

Granllomatdz hastaliklar, hodgkin ve non-hodgkin lenfoma’da 1,25
hidroksi vitamin D3 Uretiminde artis oldugu bulunmustur (66, 67).

Hikaye ve fizik muayene, klinik olarak malignite harici hiperkalsemi
nedenlerini ortaya koymada faydalidir. Go6gus rdntgenograminda ve

laboratuar verilerinden gelen bilgiler ile kalsiyum, fosfat, PTH, vitamin D ve
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fraksiyonel idrar kalsiyum atihmi (FeCa) degerleriyle %99 oraninda dogru
tani koymak mumkuandur (62, 68).
FECa = (iCa x PKr) / (PCa x iKr) x 100
(i ve P degerleri idrar ve plazma kalsiyum (Ca) ve kreatinin (Kr)
degerlerini gostermektedir.)

Psodohiperkalsemi icin diglanmasi gerektiginden serum iyonize
kalsiyum ol¢ilmelidir (69).

Hiperkalsemi Yonetimi

Hiperkalsemi Kklinik belirtileri degiskendir, tedavi yaklasimi bu
farkhliklart yansitmaldir. Tedavi amaci yeterli hidrasyon, idrar kalsiyum
atilmi, kemikte osteoklast aktivitesinin baskilanmasi ve mumkunse altta

yatan nedenin tedavisidir (Tablo 7).

Tablo - 7: Hiperkalsemi acil tedavisi

e izotonik salin 1 — 2 It intravendz 1 saat, 4 — 6 It/glin intraven6z
Kardiovaskuler durum kontrol edilir

e Furosemid, 20 — 40 mg intraventz 2 saatte bir, dehidratasyon durumu

kontrol altina alindiktan sonra

Potasyum ve magnezyum acigl da varsa su, sodyum ve klor kaybi
acisindan degerlendiriimeli
Serum kalsiyum dizeyinde 24 saatte 0,25 — 0,75 mmol/lt (2 — 6 mg/dl)
diisme beklenir

e Zoledronat 4 mg kisa tek doz inflizyonu 5 — 15 dakikada intravenéz yapilir
2 gln icinde etkisi baglar 33 glin etkisi devam eder
7 ginden 6nce tekrarlayan doz yapilmaz
Veya
Pamidronat 500 ml izotonik salin iginde tek infuzyon 1 — 2 saatte verilir
serum kalsiyum duzeyi <3,38 mmol/lt (13,8 mg/dl) ise 60 mg
daha yuksek serum kalsiyum duzeyleri igin 90 mg

e Salmon kalsitonin 4 iU/kg subkutantz veya intramuskiiler her 12 saatte bir
Bifosfonatlarla birlikte verildiginde daha etkilidir

Serum kalsiyum duzeyinde 4 — 6 saatte 1 — 2 mg/dl disme beklenir.
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%60 — 70 hastada efektiftir ve 2 — 3 glin i¢inde tasiflaksi beklenir
e Hemodiyaliz serum kalsiyum duzeyi 18 — 20 mg/dl Uzerinde ndrolojik
semptomlari kalp ve bébrek yetmezligi olan hastalar icin distnilmelidir.
o Kortikosteroidler; vitamin D toksisitesinde, multiple myelom, lenfoma,
granulomat6z hastaliklarda kullanilabilir.
Hidrokortizon 200 — 300 mg intravendz 3 — 5 gln veya prednizolon 20
—40 mg/gun

Etki baslama suresi 3 — 5 glindlr

Orta (>12 mg/dl) ve agir (>13,5 mg/dl) hiperkalsemi acil durum
arzeder. intravaskiiler volum azalmasi ¢ok énemlidir ve baslangi¢ tedavisi
kristaloid intravendz inflzyonu verilir (49). Glomeruler filtrasyon hizindaki
artis bobrek kalsiyum atilimini da artirir. Oncelikle ekstraselller volim kaybi
yerine konmalidir, ek olarak loop diuretikleri kalsitrezi artirmak igin endikedir.
ilaglar hiperkalsemi nedeni olabilirler. Bifosfonatlar (pamidronat, klodronat,
etidronat, zoledronik asit, ibandronat) osteoklast fonksiyonlarini baskilayip
osteoblast aktiviteyi uyararak kemik rezorpsiyonu artmis hastalarda etkili bir
tedavidir. Pamidronat ile 4 haftalik ortalama kullanim suresi ile %90 hastada
normokalsemi elde edilmektedir (70). Sadece tek inflizyon ile iyi tolere
edilebilir ve bdobrek yetmezliginde guvenle kullanilabilir. Yeni potent ilaglar
olan zolendronat ve ibandronat Uzerinde calismalar devam etmektedir (71).
Zoledronik asit, pamidronat benzeri guvenli profil sergilemekle birlikte serum
kalsiyumu dizenlenmesi Uzerinde Uzerinde daha etkilidir (72). Gallium nitrat,
kanser iligkili hiperkalsemi etkilidir (73). Kalsitonin, etkisi hizli baslangic
gOsteren guvenli ve toksik olmayan fakat 2-3 gun igerisinde tasiflaksiye
neden olan bir ilagtir (74). Mitramisin, guvenilirligi ve etkisi iyi olmasina
ragmen kemik iligi, karaciger ve bobrek toksisitesi nedeniyle nadir kullanilir.

Kortikosteroidler, akciger ve lenf nodlarinda mononukleer hicre
aktivasyonu yoluyla kalsitriol Uretimini azaltarak kronik granulomatéz ve
lenfoma hastaliklarinda esas tedavidir (75). Serum kalsiyum konsantrasyonu

18-20 mg/dl Uzerinde olan hastalarda ve nérolojik bulgulari olan ve normal
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dolagsima sahip hastalarda hemodiyaliz yukarida bahsedilen tedavilere ek
olarak uygulanabilir.

Kalsimimetrik ilaglar; uremik primer ve sekonder hiperparatroidili
hastalarda gelecek potansiyel tedavileri olusturur (76). Kalsiyum duyarh
reseptorlere baglanarak PTH salinimini baskilarlar. Osteoprotegerin, spesifik
ve guclu sekilde osteoklast diferansiyasyonunu baskilar ve kemik metastaz
olgularinda yeni segenektir (77). 22-oksakalsitriol gibi Kalsitriol’'lin non-
kalsemik analoglari in vitro neoplastik keratinosit ¢cogalmasini ve PTHrP

uretimini baskilar (78).
IV. Magnezyum

Potasyum gibi 6zellikle intrasellller bélgenin katyonudur, kemik ve
kasta depolanir. Magnezyumun sadece %1’lik kismi ekstrasellller alanda
bulunur ve normal serum konsantrasyonu 1.7-2.2 mg/dl araligindadir.
Magnezyum c¢ogu enzimin esansiyel kofaktoridur ve fosfat transferinde, kas
kasilmasinda ve sinir iletiminde goérev alir (79, 80).

Magnezyum  homeostazisinde diyetle alim  gastrointestinal
absorbsiyonu belirler. Bobreklerde proksimal tubullerden emilim kisithdir ve
hormonal ve hormonlar disindaki faktoérler (PTH, kalsitonin, glukagon,
vazopresin, asit-baz degisiklikleri, potasyum) henle kulplarinda ve distal
tiibiillerde geri emilimi belirler (81, 82). ikinci mekanizma ise Ca/Mg baglayan
reseptor regulasyonudur.

IV.A. Hipomagnezemi

Kronik diare, hipokalsemi, refrakter hipokalemi ve myokard infraktisu
ve kardiyopulmoner by-pass esnasinda gelisen ventrikiler aritmi
durumlarinda magnezyum eksikliginden suphe edilmelidir (83-86).
Noéromuskuler ve kardiyovaskuler bulgularla seyreden hipokalemi ve
hipokalsemi ile ilgili klinik durumlar ile hipomagnezemi &rtusebilir.
Magnezyum, aerobik ve anaerobik enerji kullanilan karbonhidrat
metabolizmasinin yoluyla insulin duyarlihgi, karbonhidrat intoleransi ve
hiperinsilinizmin etkiledigi glikoz katabolizmasi i¢in énemlidir. Magnezyum

eksikliginin hipertrigliseridemi ve hiperkolesteroleminin gelistigi gosterilmistir
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ve ateroskleroz igin risk olusturur (79). Kronik hastaliklardaki osteoporoz ve
osteomalaziye bagli kemik dokusu etkilenir.

Magnezyum eksikligi tanisi hikayeye dayanilarak konulabilir,
gastrointestinal ve bobrek yoluyla kayiplara genellikle ilaglar neden olur.
Bobrek ve gastrointestinal kayiplari ayirmak igin nadir olgularda fraksiyonel
magnezyum atihmi veya 24 saatlik idrarda magnezyum atilimi tespiti
kullanilabilir (Sekil 7).

FEMg = {(IMg x PKr] /[ (0.7 x PMg) x iKr]} x 100
(i ve P idrar ve plazma magnezyum ve kreatinin degerlerini isaret eder)

Plazma magnezyumun vyaklasik %70’i albumine baglanmaz ve
glomertillerden filtre edilebilir. Magnezyum atiimi bdbrekler yoluyla 4,1 —
12,3 mmol/gin (10-30 mg/g) ‘dur ( 87, 88).

Hipomagnezemi Yonetimi

Hipomagnezemiye ait bulgular hipokalemi ve hipokalsemi
bulgulariyla o6rtisidr. Cogunlukla hipokalemi ve hipokalsemi, magnezyum
eksikligi ile iligkilidir.

Magnezyum verilmesinin yolu klinik bulgularin agirligiyla degiskenlik
gosterir. Hipomagnezeminin duzeltiimesi, 6zellikle intravendz uygulama kismi
olarak magnezyum retansiyonunu uyarabilir. Henle kulbundaki geri alimi
esas olarak plazma magnezyum konsantrasyonu belirler (79). Semptomlari
olmayan hastalarda oral replasman tercih edilir (magnezyum klorid veya
laktat olarak 5-20 mmol/g bolinmis dozlar halinde). Doz bagimli ishal
gelisebilir. Tetani ve agir ventrikiler aritmi ile semptomatik olan
hipomagnezemi de parenteral uygulama endikedir (Tablo-8).

Altta yatan hastaliklar mumkunse tedavi edilmelidir. Persistan,
aciklanamayan hipokalsemi veya hipokalemi olan ve normal bdbrek
fonksiyonlari olan hastalarda magnezyum dizeyi normal olsa dahi replasman
yapilabilir (87).

IV.B. Hipermagnezemi

Hipermagnezemi, serum magnezyum konsantrasyonu 2.2 mg/dl
uzerinde olmasidir. Nadirdir ve c¢ogunlukla intravendz inflzyon sonrasi

iyatrojenik olarak veya magnezyum igeren antiasit ve laksatif kullanimi
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sonrasi geligir (89, 90). Agir olgularda konflzyon, bilingte azalma, kas
zayifhgi, reflekslerin alinamadigi paralizi ve solunum baskilanmasi Kklinik
durumlari olusturur. Hipermagnezemi vazodilatasyon ve hipotansiyona neden
olur. Elektrokardiyogramda bradikardi, AV tam blok ve asistoli gorulebilir. PR
ve QT intervalleri ile QRS uzamistir, P dalgasinin voltaji azalir ve degisik
duzeylerde T dalga sivrilesmesi gorulebilir. Hastalar bulanti ve kusmadan
sikayet ederler.

Tedavide magnezyum alimi kisitlanmalidir, uyariimig membranlarda
magnezyumun etkisini geri dondurmek igin kalsiyum kullanihr. Agir olgularda

hemodiyaliz gerekebilir.

Serum Mg < 0,75 mmol/L
Y A
FEMg?* | FEMg 2* 1
h 4 A 4
Gastrointestinal kayiplar Bobrekten kayiplar
Nazogastrik drenaj Alkol
Akut veya kronik daire Osmotik ditirez
Malabsorbsiyon sendromlar: Post obsturiktif ditirez, renal transplantasyon
Steatore Kronik metabolik asidozun tedavisi
Kisa barsak sendromu Heiperkalsemi ve hiperkalsitiri
Malnutrisyon Ag kemik sendromu
Akut pankreatit Hiperaldosteronizm
Primer intestinal hipomagnezemi Kronik parenteral beslenme ve volum
fazlaligi durumlari
Diuretikler

Nefrotoksik ilaglar (aminoglikozid, sisplatin,
amfoterisin B, siklosporin, foskarnet,
pentamidin)

Teofilin, beta agonistler

Primer bobrek magnezyum atilimi (gitelman
sendromu, paracellin-1 mutasyonu, Na-K-
ATPaz mutasyonu)

Sekil - 7: Magnezyum eksikligi tani algoritmasi
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Tablo - 8: Hipomagnezemi acil tedavisi

4—-8 mmol magnezyum intravenoz, 5-10 dakikada

¢ 25 mmol magnezyum intravend6z inflzyonu 12 -24 saat

e Hipokalsemik hastalarda 3—-5 guntedavi devam etmeli

¢ Plazma magnezyum dizeyi 1.0 mg/dl tGzerinde tutmak amagtir

o liskili elektrolit ve asit-baz bozukluklari tedavi edilmelidir.

Acil tip uygulamalari arasinda 6nemli bir yere sahip olan sivi elektrolit
dengesi bozukluklarinin genel klinik prezentasyonlarini belirlemek amaciyla
Uludag Univerisitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil Servisine basvuran ve sivi
elektrolit dengesizligi saptanan hastalarin gelis sikayetlerini, eglik eden
hastaliklarini, elektrokardiyogram 6zelliklerini, kullanmakta oldugu ilaglari ve

sonug tanilarini incelemek Gzere bu galismay! planlandik.
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Acil Servis (AS)de
prospektif olarak yapilmistir. AS’e basvuran ve elektrolit dengesizligi
saptanan nontravmatik 18 yas ve Uzerindeki 996 hasta, “Gondlld Onam
Formu” imzalatilmak suretiyle onamlari alindiktan sonra calismaya dahil
edilmistir. Hastalarin adi, soyadi, protokolu, dogum tarihi, gelis sikayeti, vital
bulgulari (ates, nabiz, tansiyon, calisildi ise oksijen satirasyonu),
elektrokardiyografi (EKG) bulgulari, belirgin fizik muayene bulgular, ek
hastaliklari, onkoloji hastasi ise patolojik tanisi ve kemoterapi/radyoterapi
alip-almadigi ve metastaz hikayesi, kullandigi ilacglar, dlculebilen serum
elektrolit degerleri (sodyum, potasyum, kalsiyum, klor, magnezyum), son
tanilari ve sonuglanma sekilleri (taburcu / yatis / sevk / eksitus / tedaviyi ret)
kayit edilmistir. Hastalardan alinan kan ornekleri elektrolit dizeyleri tespiti igin
Abbott Architect C8000 cihazi kullaniimigtir.

Elde edilen sonuglar ile yapilan istatistik ¢aligsmalar sonrasi Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Hastanesi Acil Servis'de tespit edilmis olan
elektrolit bozukluguna sahip hastalarin genel Ozellikleri, hangi elektrolit
bozuklugu/bozukluklarinin en sik goruldugu, gelis sikayetleri, klinik bulgulart,
hangi tedavi yollarinin kullanildigi gibi sonugclar elde edilmistir.

Calisma Uludag Universitesi Tip Fakultesi Tibbi Etik Kurulu 17 ocak
2012 tarih ve 2012-2/16 nolu karariyla onaylanmistir.

istatistiksel Analiz

Bu calismada yapilan istatistiksel analizler icin SPSS 16.0 For
Windows paket programi kullaniimigtir. Verilerin degerlendiriimesinde frekans
dagihmi ve yuzde dagilimi gibi tanimlayici istatistiksel yontemlerin yani sira
iki gruba ait ortalamalarin karsilastiriimasinda bagimsiz iki érneklem t - testi
ve nitel veriler arasindaki bagimhlik durumunun incelenmesinde ise Ki—-Kare
iligki  testi  kullamimistir.  Sonuglar p<0.05 anlamhlik dizeyinde

degerlendirilmigtir.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen 996 olgunun % 55’ i (n=545) erkeklerden ve
% 45 i (n=451) ise kadinlardan olusmaktaydi. Elektrolit dengesizligi gdzlenen
olgularda rastlanan oncelikli semptomlarin %14.7 (n=146) ile dispne, %13.7
(n=136) ile ates ve %11.9 (n=118) ile genel durum bozuklugu oldugu géruldu
(Sekil-8).

Ishal Bulanu
Senkop 4% 3%

Sekil - 8: En ¢ok rastlanan ilk 10 semptomun dagilimi

Olgularin hemodinamik parametrelerinden ates, nabiz, diastolik ve
sistolik kan basinci ortalamalari cinsiyetlere gore karsilastirildiginda sadece
diastolik kan basinci ortalamalarinin cinsiyete gore istatistik olarak anlamli bir
sekilde farkli oldugu gozlendi (p<0.05) (Tablo-9).
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Tablo - 9: Hemodinamik parametrelerinin cinsiyete gore ortalamalari

Cinsiyet
Parametre Erkek Kadin D
(n=545, %55) (n=451, %45)
Ort+ SS Ort+ SS
Ates 36.58+0.038 36.52+0.043 0.36
Nabiz 90.73+0.803 91.46+0.758 0.51
Diastolik Arter Basinci 73.88+0.565 70.78+0.591 <0.001*
Sistolik Arter Basinci 124.16+0.940 125.92+1.110 0.23
Olgularda en ¢ok hiponatremiye rastlanirken en az da

hipermagnezemiye rastlandi. Elektrolit dengesizligi tiplerinin dagilimi Tablo-

10’da gosterildi.

Tablo - 10: Elektrolit imbalansi tiplerinin dagilimi

Elektrolit Dengesizlik Hasta Sayisi (n) Yuzde (%)
Na* Hiponatremi 600 60%
Hipernatremi 52 5%
. Hipokalemi 152 15%
: Hiperkalemi 80 8%

o Hipokalsemi 512 51%
ca Hiperkalsemi 38 4%
Mg™ Hipomagnezemi 52 5%

Hipermagnezemi 10 1%

Na™: Sodyum, K*: Potasyum, Ca’": Kalsiyum, Mg™": Magnezyum

Olgularda sik rastlanan fizik muayene bulgularinin dagihmi Tablo-

11’de gosterildi ve en sik %14 ile suur bulanikligina rastlandigi gézlendi.
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Tablo - 11: Fizik muayene bulgularinin dagihmi

Hasta Sayisi Yiizde
Bulgular (n) (%)
Suur Bulanikhgi 141 %14
Odem 100 %10
Ral 90 %9
Oliguri — Anuri 64 %6
Defans 44 %4
Parazi 42 %4
Ronkus 38 %4
Assit 28 %3
ikter 22 %2
Tetani 21 %2
Kaseksi 20 %2
Selllit 16 %2
Chvostek — Trousse 15 %2
Kostovertebral a¢i hassasiyeti 14 %1
Afazi 14 %1
Distansiyon 12 %1
Gebelik 12 %1
Tonsillit 12 %1
Solunum Seslerinde Azalma 10 %1
Melena 10 %1

EKG bulgularinin dagilimina bakildiginda en sik olgularin %62’ sinde

normal sinus ritmi (NSR)’ ne rastlandigi goézlendi (Tablo-12).
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Tablo - 12: EKG bulgularinin dagilimi

EKG Bulgusu Hastzzns)aym Yz;:)je
NSR 613 %62,0
Tasikardi 236 %24
AF 63 %7
AV Blok 36 %4
Bradikardi 18 %2
Sivri T 12 %1
ST segment degisikligi 12 %1
U dalgasi 1 %0

NSR: Normal sinus ritmi, AF: Atrial fibrilasyon, AV Blok: Atrioventrikiler blok.

Olgularda rastlanan ek hastaliklarin dagihmina bakildiginda %39 ile

ilk sirada maligniteye rastlandigi gézlendi (Tablo-13).

Tablo - 13: Ek hastalik dagilhmi

Ek Hastalik Hasta Sayisi (n) Yuzde (%)
CA 367 %39
HT 301 %30
DM 203 %20
KAH 130 %13
KRY 98 %10
KKY 80 %8
KOAH 68 %7
SVO 36 %4

CA: Kanser, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, KAH: Koroner arter hastaligi, KRY:
Kronik renal yetmezlik, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, KOAH: Kronik obstruktif akciger
hastaligi, SVO: Serebro-vaskiler olay.

Ek hastalik olarak malignitesi olan 367 olgunun malignite tipleri
dagilmi bakildiginda olgularda siklikla akciger kanseri ve gastrointestinal

sistem kanserlerine rastlandigi gozlendi (Sekil-9).
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& Gastrointestinal Sistem & Akciger “ Hematoloji

& Solit Organ & Uriner Sistem “Jinekoloji

Sekil - 9: Ek hastalik olarak malignitesi olan olgularin malignite tipine gore
dagilimi

Malignite ek hastaigi olan 367 olgularin kemoterapi ve/veya

radyoterapi alip-almama durumlari Tablo-14’te belirtildi.

Tablo - 14: Kemoterapi ve radyoterapi uygulamasi dagilimi

Kemoterapi — Radyoterapi Durumu Hasta Sayisi (n) Yuzde (%)
Sadece kemoterapi almis 136 %37
Terapi almamis 135 %37
Kemoterapi ve radyoterapi almis 92 %25
Sadece radyoterapi almis 4 %1
Toplam 367 %100

Malignitesi olan olgularin %31’ inde (n=112) metastaz saptanirken,
%69’unda (n=255) ise metastaz saptanmad..

Elektrolit dengesizligi olan olgularin kullandiklari ilaglarin dagihmina
bakildiginda, olgularin %14’ niin Angiotensin Converting Enzim inhibitérleri
(ACEI) kullandig1 gézlendi (Tablo-15).
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Tablo - 15: Olgularin kullandiklari ilag turlerinin dagihmi

ilag Tiirii Hasta Sayisi (n) | Yiizde (%)
Angiotensin converting enzim inhibitorleri 143 %14
Loop didretikleri 110 %11
Potasyum tutucu diuretikler 92 %9
Steroidler 86 %8
Kalsiyum kanal blokdorleri 68 %7
Antiepileptikler 30 %3
Beta blokerler 22 %2
Dijitaller (digoksin) 12 %1

Olgulara uygulanan tedavilerin dagihmlari incelendiginde %85’ ine

serum fizyolojik tedavisi uygulandigi gézlendi (Tablo-16).

Tablo - 16: Olgulara uygulanan tedavilerin dagihimi

Uygulanan Tedavi Hasta Sayisi (n) Yzyz:;e
Serum fizyolojik tedavisi 846 %85
Kalsiyum tedavisi 148 %15
Notralize sivi tedavisi 74 %7
Potasyum tedavisi 58 %6
Hemodiyaliz tedavisi 32 %3
Serum sale tedavisi 20 %2
Magnezyum tedavisi 8 %1

Olgularda en sik gozlenen tanilara bakildiginda; sepsis (%11),
pndmoni (%9) ve ARY (%7) ilk siralarda yer aliyordu (Tablo-17).
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Tablo - 17: Olgularda en ¢ok gozlenen ilk 10 taninin dagihmi

Tani Hasta Sayisi Yiizde
(n) (%)
Sepsis 106 %11
Pnémoni 88 %9
Akut renal yetmezlik 71 %7
Serebrovaskiiler olay 66 %7
Akut koroner sendrom 62 %6
idrar yolu enfeksiyonu 56 %6
Diare 44 %4
Ensefalopati 42 %4
Gastrointestinal kanama 36 %4

Olgularin AS’e geldikten sonra %45’ inin taburcu edildigi gdzlendi
(Sekil-10).

Olgularda gb6zlemlenen elektrolit dengesizligi tiplerinin olgularin
cinsiyetlerine gore farkliik gdsterip gostermedigi analiz edildi ve yapilan
analiz sonucunda Na ve Ca dengesizligi ile cinsiyet arasinda istatistiksel
olarak anlaml bir farkhlik oldugu gozlendi (p<0.05). Hipernatremi daha c¢ok
kadinlarda gozlenirken, hiponatremi ise daha c¢ok erkeklerde gdzlendi.
Hiperkalsemi kadin ve erkeklerde farklilik géstermezken, hipokalsemi daha
cok erkeklerde gozlendi. Mg ve K dengesizliklerinin ise cinsiyetle istatistiksel

olarak anlaml bir bagimlihgr olmadigi gézlemlendi ( p>0.05 ) (Tablo-18).
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Sevk; Eksitus; Tedaviyi Ret;

n=64; 7% n=10; 1% n=20; 2%

Sekil - 10: Acil servis basvurularinin sonlanma sekli

Tablo - 18: Cinsiyetle elektrolit imbalansi arasindaki iligki

Elektrolit |Durum Erkek |Kadin |Toplam |P Degeri
Hipernatremi 14 38 52

Na* Hiponatremi 326 274 600 <0.001*
Normal 205 139 344
Hipermagnezemi 6 4 10

Mg*™ Hipomagnezemi 34 18 52 0.265
Normal 505 429 934
Hiperkalemi 36 44 80

K* Hipokalemi 81 71 152 0.157
Normal 428 336 764
Hiperkalsemi 19 19 38

ca™ Hipokalsemi 302 210 512 0.021*
Normal 224 222 446

Na': Sodyum, K*: Potasyum, Ca’": Kalsiyum, Mg™": Magnezyum

Elektrokardiyografi bulgusu ile elektrolit dengesizlikleri arasinda bir

bagimlilik olup-olmadigi analiz edildi ve yapilan analiz sonucunda sodyum ve
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magnezyum dengesizligi olan olgularin EKG bulgulari ile bir bagimliligi
olmadigi gozlendi (p>0.05). Potasyum ve kalsiyum dengesizligi olan olan
olgularin ise EKG bulgular ile istatistiksel olarak anlamli bir bagimhhigi
oldugu gdzlendi (p<0.05 ) (Tablo-19).

Tablo - 19: Elektrokardiyografi (EKG) bulgusu ile elekrolit imbalansi iligkisi

P Degeri
EKG bulgusu ve sodyum dengesizligi 0.188
EKG bulgusu ve magnezyum dengesizligi 0.132
EKG bulgusu ve potasyum dengesizligi <0.001**
EKG bulgusu ve kalsiyum dengesizligi <0.001**

Potasyum ve kalsiyum dengesizligi olan olgularin EKG bulgularina
gore dagilimlar Tablo-20 ve Tablo-21'de gosterildi. Hiperkalemi gézlemlenen
80 olgudan 42’sinde NSR, 12’ sinde ise tasikardi gozlendi. Hipokalemi
g6zlenen 152 olgudan 91’ inde NSR, 38’ inde yine tasikardi goézlendi. K
deg@eri normal olan 764 olgudan 480’ inde NSR ve 186’ sinda yine tasikardi
g6zlendi. Tum olgularin icinde EKG bulgusunda U dalgasina rastlanan

sadece 1 olgunun ise hipokalemisi gozlendi (Tablo-21).

Tablo - 20: Elektrokardiyografi bulgulari ile potasyum imbalansi dagilimi

EKG Bulgusu Hiperkalemi Hipokalemi Normal Toplam
NSR 42 91 480 613
Tasikardi 12 38 186 236
AF 4 10 54 68
AV Blok 4 28 36
Bradikardi 2 12 18
Sivri T 12 0 0 12
ST Segment Deg. 6 12

U Dalgasi 0 1 1
Toplam 80 152 764 996

EKG: Elektrokardiyografi, NSR: Normal sinis ritmi, AF: Atrial fibrilasyon, AV Blok:
Atrioventrikuler blok.
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Hiperkalsemi gozlemlenen 38 olgudan 31’ inde NSR, 4’ (nde ise
tasikardi gozlendi. Hipokalsemi gozlenen 512 olgudan 300’ Gnde NSR, 144’
unde yine tasikardi gbzlendi. Kalsiyum degderi normal olan 446 olgudan 282’
sinde NSR ve 88’ inde yine tasikardi gézlendi. Tum olgularin iginde EKG
bulgusu olarak U dalgasina rastlanan sadece 1 olgunun ise hipokalsemisi de

oldugu goruldu (Tablo-21).

Tablo - 21: Elektrokardiyografi bulgusu ile kalsiyum imbalansi dagilimi

EKG Bulgusu Hiperkalsemi | Hipokalsemi | Normal Toplam
NSR 31 300 282 613
Tasikardi 4 144 88 236
AF 2 42 24 68
AV Blok 0 14 22 36
Bradikardi 0 10 8 18
Sivri T 0 2 10 12
ST Segment Deg. 0 12 12

U Dalgasi 1 0 1
Toplam 38 512 446 996

EKG: Elektrokardiyografi, NSR: Normal sinls ritmi, AF:. Atrial fibrilasyon, AV Blok:
Atrioventrikller blok

Olgularin elektrolit dengesizlikleri ile kullandiklari ilaglarin dagihmi
Tablo 22’'de gosterildi. llag kullanan bu olgularin Na, Mg ve Ca degerlerinin
olmasi gerekenden daha dusuk oldugu gozlenirken, K degerinin ise olmasi

gerekenden daha yuksek oldugu gozlendi.

38



Tablo - 22: Elektrolit dengesizligi ile kullanilan ila¢ dagilimi
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Hipernatremi %7 | %4 [%14| %4 | %0 %3 %0 | %14
Na Hiponatremi %064 [ %76 | %62 | %67 | %67 | %76 |%100| %50
Normal %29 |%?20|%24|%29| %33 | %21 | %0 | %43

Hipermagnezemi %2 | %2 | %3 | %1 | %0 %0 %0 %0
Mg Hipomagnezemi %5 | %2 [ %0 | %4 | %0 %0 %9 %0

Normal %93 | %96 | %97 | %94 | %100 | %100 | %91 %100
Hiperkalemi %16 %20 | %7 | %14 | %17 | %9 | %9 | %0
K" | Hipokalemi %4 | %7 |%28(%10| %17 | %6 | %0 | %29
Normal %80 | %74 | %66 | %76 | %67 | %85 | %91 | %79
Hiperkalsemi %5 | %2 | %0 | %5 | %0 %0 %0 %0
Ca | Hipokalsemi %44 [ %61 [ %52 [ %43 | %50 | %59 | %36 | %71
Normal %51 %37 | %48 | %52 | %50 | %41 | %64 | %36

Na": Sodyum, K™: Potasyum, Ca': Kalsiyum, Mg™: Magnezyum, ACEI: Anjiotensin
converting enzim inhibitorleri

Olgularin elektrolit dengesizlikleri ile mevcut olan ek hastaliklarinin
dagilimi Tablo-23’de gosterilmis olup, ek hastaligi olan bu olgularin Na, Mg,

K ve Ca degerlerinin olmasi gerekenden daha dusuk oldugu gozlendi.
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Tablo - 23: Ek hastaliklarla elektrolit dengesizliklerinin dagihmi

=l 8| 3| 2| 2| 5| g @

o| 4| | ©| o © © ™

. ‘;’I) I ‘I‘"I’ ‘I\I' I I g I
Elektrolit Durum c \Z_/ c c s < ; <
<| Z| &| = & < g S

ol S| T| 8| ¢ v o 7%

Hipernatremi %5 |%8 (%5 |%6 |%4 (%10 |%6 %11

Na Hiponatremi %63 | %72 | %63 [ %71 | %51 [ %68 | %59 |%44
Normal %32 | %20 | %32 [ %23 [ %45 [ %23 | %35 |%44

Hipermagnezemi %1 (%0 |%2 |%1 (%2 |%O0 %0 %0
Mg Hipomagnezemi %8 (%8 |%3 |%4 %12 |%0 %0 %0

Normal %91 | %92 | %95 | %95 | %86 | %100 | %100 | %100
Hiperkalemi %4 %18 | %12 | %12 | %16 | %23 (%12 [%0
K Hipokalemi %24 | %11 | %17 [ %12 | %10 [ %10 | %3 %17
Normal %71 | %71 | %71 | %76 | %73 | %68 |%85 |%83
Hiperkalsemi %4 (%0 |%4 (%3 |%4 [%0 %3 %6
Ca Hipokalsemi %65 | %40 | %47 | %48 | %47 | %53 | %53 | %56
Normal %32 | %60 | %49 | %48 | %49 | %48 | %44 | %39

Na": Sodyum, K™: Potasyum, Ca™": Kalsiyum, Mg™": Magnezyum, CA: Kanserler, KAH:
Koroner arter hastaliklari, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus, KRY: Kronik renal
yetmezlik, KKY: Konjestif kalp yetmezligi, KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, SVO:
Serebro-vaskuler hastaliklar
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TARTISMA VE SONUG

Elektrolit, tanim olarak, serbest iyonlari bulunan herhangi bir
maddedir ve bu nedenle bir solusyon i¢inde bulundugunda elektriksel bir sarji
iletebilme 6zelligi tasimaktadir. insan fizyolojisi icin primer éneme sahip
elektrolitter sodyum (Na'), potasyum (K*), kalsijum (Ca®"), magnezyum
(Mg®), klor (CI') ve hidrojen fosfattir (HPO47?). Intraselliiler ve ekstraselliiler
bosluklar arasindaki elektrolit gradientleri hassas sekilde ayarlanmaktadir.
Boylelikle  kaslar ve  sinirlerin  fonksiyonlarinin  sUrdardlebilmesi
saglanmaktadir. Vucuttaki elektrolitlerin konsantrasyonlari esas olarak
bdbrek fonksiyonlari ile ayarlanmaktadir, ancak antiditretik hormon,
aldosteron ve paratiroid hormon gibi birtakim hormonal aktiviteler de bu
ayarlamada yer almaktadir. Bu mekanizmalardaki herhangi bir fonksiyon
bozulmasi, hatta ciddi fizyolojik stres durumlari dahi, elektrolit dengelerini
sarsabilmekte ve hayati tehdit eden acil durumlara neden olabilmektedir.

Normal saglkli kisilerde vicut su orani %60-75 arasindadir ve
ilerleyen yasla birlikte bu oran azalir. intraselliiler sivilar toplam viicut
sivilarinin Ugte ikisini olustururken, geri kalani ekstraselliler mesafededir.
intraselliiler ve ekstraselliiler kompartmanlardaki soliit konsantrasyonlari
Na’-K*-ATPaz pompasinin aktif galismasi ile ayarlanmakta ve sodyumu esas
olarak ekstraselliler mesafede tutarken, potasyumu intraselliler mesafede
biriktirmektedir (91, 92). Bu kompartmanlar Uzerine etkili olabilecek
mekanizmalarin kontrol basamaklarinda meydana gelecek duzensizliklerde
sivi-elektrolit dengelerinde de sapmalar yasanacaktir.

Vucut Na+ dengesinde meydana gelen bozulmalar ozellikle yogun
bakim ihtiyaci olan hastalarda 6nem kazanmaktadir (93). Bu hastalarda hem
hiponatreminin hem de hipernatreminin mortalitede 6nemli bir artisa neden
oldugu ve bu mortalite artiginin hastalarin yas, cinsiyet ve hastalik
tanilarindan bagimsiz oldugu da bildirilmistir (93). Ancak, yodun bakim

ihtiyaci olan hastalar i¢in disnatremilerle ilgili bildirimler mevcutken, acil servis

41



bagvurularinda sodyum dengesi bozukluklar ile ilgili literatar bilgisi oldukga
kisithdir.

Farkli calisma gruplar tarafindan yapilan calismalarda  kritik
hastaliklari olan gruplar Uzerinde hipo- ve hipernatremi hakkinda guncel
calismalar gercgeklestiriimistir (94, 96). Bunlarda ve diger bazi ¢alismalarda
hiponatreminin salt olarak sodyumun azalmasi degil, sodyumun vucut
sivilarina olan oraninin bozulmasi oldugu ve ayrica gunluk klinik pratikte en
sik karsilasilan elektrolit dengesizligi oldugu bildiriimektedir (97, 98).

Bolgesinde Ugunci basamak saglik hizmeti veren Uludag
Universitesi Tip Fakiltesi Acil Servisine bagvuran ve sivi-elektrolit
dengesizligi tespit edilen olgulart degerlendirdigimiz bu calismada
hastalarimizin %65’inde Na+ dengesizligi oldugunu ve en sik %60 orani ile
hiponatremi izlendigini belirledik. Bu degerler 1si1ginda, bizim hasta
populasyonumuzda belirledigimiz en sik elektrolit dengesizligi literaturle
uyumlu olarak hiponatremi seklinde ¢gikmistir.

Hsu ve ark. (99) tarafindan yayinlanan bir ¢alismada retrospektif
olarak 2 wyillik bir donem igcinde 44 binden fazla AS basvurusu
degerlendiriimis ve 16 yasin Uzerindeki hastalarda hiponatremi (serum Na+
seviyesi <130 mEq/L) prevalansi %3 olarak bildiriimigtir. Lee ve ark. (100)
tarafindan gerceklestiriien ve AS hastalarinda hiponatremiyi arastiran diger
bir calismada da prevalans orani %4 olarak bildirilmistir. Hospitalize
hastalarin  hiponatremi durumlarini ve AS hastalarinin hiponatremi
karakteristiklerini kargilastiran ¢alismalarda ise farkli sonuclar elde edilmigtir.
Chung ve ark. (101) ile Benassi ve ark. (102) tarafindan yapilan
arastirmalarda hospitalize hastalarda gorulen hiponatreminin daha ziyade
normovolemik oldugu bildirilmis iken, Lee ve ark. (103) acil servis
hastalarinda izlenen hiponatreminin en sik hipovolemik oldugunu ve altta
yatan en sik etiyolojik faktdrin gastrointestinal hastaliklar oldugunu
bildirmiglerdir.

Calisma grubumuzdaki hastalarin tanilari  degerlendirildiginde,
gastrointestinal yakinmalarin tGglncu en sik gorulen hastaliklar grubu oldugu

izlenmistir  (diare+gastrointestinal kanama, %8). Literatirde AS’de
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hiponatreminin en sik nedeni olarak gastrointestinal yakinmalar bildiriimekte
iken, bizim grubumuzdaki en sik tani %11 ile sepsis olarak tespit edilmistir.
Hastalarimizin AS bagvurularindaki semptomlari degerlendirildiginde ise en
sik %14.7 ile dispne, %13.7 ile ates ve %11.9 ile genel durum bozuklugu
goruldugu ve bunlari karin agrisi, halsizlik, anjina, kusma, senkop, ishal ve
bulantinin izledigi goéruldu. Bu en sik izlenen 10 semptom arasinda
gastrointestinal sistemi ilgilendirenlerin toplami degerlendirildiginde ise, bu
semptomlar grubunun ilk siraya yukseldigi ve %18.4 oraninda goéruldugu
belirlendi. Verilerimiz bu agidan degerlendirildiginde en sik goérdigimuiz
elektrolit dengesizligi hiponatremi, en sik gérdugumuz semptomlar kiimesi
ise gastrointestinal yakinmalar olarak belirlenmigtir.

Hiponatreminin  klinik  ozellikleri  degerlendirildiginde  primer
semptomlarin santral sinir sistemi semptomlari oldugu ve bunlarin arasinda
letarji, apati, konflzyon, dezoryantasyon, ajitasyon, depresyon ve psikoz
bulundugu bildiriimektedir. Ayrica fokal noérolojik defisitler, ataksi ve ndbet
gorulebildigi de bildiriimektedir (103). Hipernatremi ise o6zellikle ileri
yaslardaki hastalarda izlenmektedir ve kronik hastalik varhidi hipernatremi
gorulme olasihgint artirmaktadir (104). Hipernatremi varliginda sik izlenen
semptomlar arasinda anoreksi, bulanti, kusma ve irritabilite yer alir (105).
Fizik muayene bulgulari arasinda ise letarji, konflizyon, stupor, koma, kas
seyirmeleri ve hiperrefleksi gibi bulgular yer alir. Bizim de calisma
hastalarimizdaki fizik muayene bulgulari arasinda en sik belirlediklerimiz
sodyum dengesi bozukluklarinda gorilen bulgularla uyumlu ¢ikmigtir.

Hastalarimizda ikinci en sik gorulen elektrolit dengesi bozuklugu
kalsiyum seviyelerinde belirlenmistir. Kalsiyum, intrasellller olarak birgok
enzimatik reaksiyonda gorev almaktadir, ayrica hicresel hasar ve hucre
dliminde de roli oldugu bildirilmektedir (106). iyonize hipokalsemi nedenleri
birbirlerinden farkli baslklari icerir ve bunlarin arasinda parathormon (PTH)
yetmezligi yapan nedenler, vitamin D yetersizligine yol acan nedenler, PTH
diren¢c durumlari ve kalsiyum selasyonu yer alir. Bu birbirlerinden farkli
nedenlere bagl olarak gorulebilecek hipokalseminin klinik manifestasyonu

ise sadece serum Kkalsiyum seviyesine degil, ayni zamanda bu kalsiyum
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seviyesindeki dusmenin ne kadar zamanda gerceklestigine gore degisir.
Hipokalseminin belirti ve semptomlari ¢ok farkli olabilse de, 6n planda
ndéromuskuler fonksiyonlar Uzerine olan etkileri gelmektedir. Hiokalsemiye
badli olarak irritabilite, konflizyon ve ndbet gibi santral sinir sistemi bulgulari
ile perioral parestezi, kas gugsuzligu ve kramplar gibi perifferik sinir sistemi
bulgular izlenebilir (105). Latent tetani bulgusu olarak Chvostek veya
Trousseau bulgulari gorulebilir. Ciddi hipokalsemi durumlarinda miyokard
kontraktilitesinde azalma ve nadiren de bradikardi, hipotansiyon ve
semptomatik konjestif kalp yetmezligi gorulebilir. EKG’de QT uzamasi
izlenebilse de bu degerlendirmeyi hipokalseminin diglanmasi igin kullanmak
dogru degildir. Nadiren de bronkospazm ve laringeal spazm izlenebilir.
Hiperkalsemi ise birgcok nedenle gelisebilecedi gibi, %90’dan fazla nedeni
hiperparatiroidizmler veya malignansilerdir (106). Hiperparatiroidizm ise tek
basina vakalarin %25 - %50’sinden sorumludur (107). Malignansiler
hastanede yatan hastalardaki en sik hiperkalsemi nedenidir ve kanser
hastalarinin en sik paraneoplastik komplikasyonu hiperkalsemidir (108, 109).
Hiperkalseminin yaklasik %Z20’lik bir kismi ise tiyazid grubu dilretiklere
baghdir.

Calisma grubumuzdaki hastalarda %51 oraninda hipokalsemi, %4
oraninda ise hiperkalsemi oldugu belirlenmistir. Hastalarimizin yarisinda
gorulen hipokalsemiye bagh olarak tespit ettigimiz fizik muayene bulgular
arasinda suur bulanikhdi ilk sirada yer alirken, tetani ve chvostek-trousseau
gibi fizik muayene bulgulari da en sik tespit ettigimiz bulgular arasinda yer
almiglardir. Ayrica, hastalarimiz arasinda hipo- veya hiperkalsemiye neden
olabilecek nedenler arasinda sayilan malignansi gorilme orani %39 iken, en
sik izlenen malignansiler gastrointestinal sistem (%23) ve akciger (%23)
maligniteleri idi. Kanserli hastalarin %63’0 kemoterapi ve/veya radyoterapi
almiglardi ve metastatik hastalik orani %31 idi. Calisma grubumuzda énemli
bir oranda gorulen malignansilere bagh olarak kalsiyum dengesizliklerinde da
yuksek oldugu izlenmigtir.

Malignitelere bagh hiperkalsemi genellikle nonspesifik belirti ve

bulgularla kendini gosterir. Acil servis hekimi mental durum degisikligi veya
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letarjisi olan her kanserli hastayl kalsiyum seviyelerinde meydana gelmis
olmasi muhtemel degisimler yoninden degerlendirmelidir. Genellikle
kalsiyum seviyeleri semptomlar ile korele gitmez, ancak akut olarak
yukselmis olmasi daha kritiktir. Kanserle iligkili hiperkalsemi daha hizli
sekilde ortaya gikar ve bu nedenle sonuglari daha dramatiktir. Hastalar ciddi
dehidratasyon, bulanti, kusma, konflzyon ve stupor sergileyebilir. Nispeten
daha kronik hiperkalsemili hastalar anoreksi, bulanti, kusma, polidipsi, politri
ve hafiza kaybindan sikayet edebilirler (110). Hiperkalsemide bulanti, kusma,
anoreksi ve konstipasyon gibi gastrointestinal semptomlarin altinda diz
kaslardaki gevseme yatmaktadir. Norolojik olarak hastalar letarjik, hipotonik,
konflize veya komada olabilirler. Yikselmis kalsiyum seviyelerine bagh
politri, nefrolitiazis ve dehidratasyon gorulebilir.

Yuksek kalsiyumun diger bir etkisi ise kalbin elektriksel iletim
yolaklarini dogrudan etkilemesidir. Bu nedenle elektrokardiyogram bulgulari
arasinda kisalmis dizeltiimis QT intervalleri, daralmis T dalgalari ve birinci
derece atrioventrikuler blok yer alir. Bizim galismamizda yer alan hastalarin
elektrolit dengesizlikleri ile EKG bulgularn kargilastirildiinda kalsiyum
dengesinde bozulmalar olan hastalarda EKG bulgularinin bu durumdan
etkilendigi tespit edilmistir. Hipokalsemili hastalarda istatistiksel olarak
anlamli farklihk yaratacak seviyede tasikardi, AF ve bradikardi izlenmigtir.
Normokalsemik hastalarda ise daha ¢ogunlukla AV blok, sivri T dalgalari ve
ST segment degdisimleri belirlenmigtir.

Calismamizda hastalarda tespit edilen Uguncu sikliktaki elektrolit
dengesizligi potasyum seviyelerinde izlenmigtir. Hastalarimizin %15’inde
hipokalemi ve %8’inde hiperkalemi mevcuttu. Literatirde potasyum denge
bozukluklari hakkinda yapilan ¢alismalarda hipokaleminin sik olarak gortlen
bir elektrolit dengesizligi oldugu bildirilmektedir. Zull ve ark. (111) yaptiklari
bir arastirmanin sonucunda ise hipokaleminin nispeten sik gorulen bir
bozukluk oldugu, ancak hayati tehdit eden hipokaleminin gorece daha nadir
oldugu bildirilmigtir.

Hipokaleminin farklh sistemler Uzerine klinik yansimalari mevcuttur.

Potasyum  seviyelerindeki dusmeler noéromuskuler, kardiyovaskuler,
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gastrointestinal ve renal sistemler ile asit-baz dengelerini etkileyebilmektedir.
Riggs (103), noromuskuler disfonksiyonun belirti ve semptomlarinin
genellikle potasyum seviyeleri 2.5 mEq/L altina indiginde ortaya ciktigini
bildirmektedir. Hipokaleminin santral sinir sistemindeki belirtileri arasinda
letarji, depresyon, irritabilite = ve  konflzyon  bulunur.  Periferik
manifestasyonlarin arasinda ise paresteziler, derin tendon reflekslerinde
baskilanma, fasikulasyonlar, miyaljiler ve belirgin kas gugsuzligu yer alir.
Serum potasyum seviyelerinin 2.0 mEq/L altina indigi durumlarda ise kas
paralizileri gorulebilmektedir. Weisberg ve ark. (112) ciddi hipokalemisi olan
hastalarda bozulmus enerji metabolizmasi, membran pompa disfonksiyonu
ve lokal kas iskemilerine bagli olarak rabdomiyoliz gelisebilecegini de
bildirmektedirler. Bu noktada arastirmacilarin dikkat c¢ektikleri nokta
hipokalemiye bagl gelisen hucresel hasar sonucu aciga cikabilecek
potasyumun hipokalemiyi gizleyebilecedi, hatta potasyum seviyelerinin
normal veya yuksek saptanabilecegidir.

Calisma hastalarimizdaki muayene bulgularini degerlendirdigimizde
sik karsilastigimiz bulgular arasinda suur bulanikhdinin ilk sirada yer aldigini,
ayrica hipokalemi durumlarinda izlenebilecek klinik bulgulardan parezi ve
afazinin de sik gorilen muayene bulgulari arasinda yer aldigini gorduk. Bizim
degerlendirmelerimizde tespit edilmis olan belirti ve bulgulari her ne kadar tek
bir eletrolitteki izole dengesizlie atfetmek mimkin olmasa da, calisma
hastalarimizda yaygin olarak gorulen dengesizliklerinin klinik yansimalarini
tespit etmis olmamiz anlam tasimaktadir.

Hipokaleminin kardiyovaskuler manifestasyonlari arasinda
palpitasyonlar, postural hipotansiyon, ektopi ve disritmiler bulunur. Literaturde
hipokalemili hastalarda birinci ve ikinci derece kalp bloklarinin, atrial
fibrilasyonun, paroksismal ventrikiler kontraksiyonlarin, ventrikuler
fibrilasyonun ve asistolinin goérulebilecedi bildiriimektedir. Weisberg ve ark.
(112) hipokaleminin EKG bulgulari arasinda T dizlesmesi, ST segment
cOkmeleri ve U dalgalarinin goérulmesinin yer alacagini belirtmektedirler.
Bizim de c¢alisma hastalarimizin kardiyovaskuler dederlendirmelerinde

hipokaleminin  klinik yansimalarindan ST segment degisikliklerinin
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gorulebilecedi gozlemlenmigtir. Ayrica hastalarimizdan birinde izlenen
patolojik U dalgalarinin hipokalemiye bagh olarak ortaya ¢ikmis olabilecegi
disundimustir. Hastalarimizin potasyum dizeylerine gére EKG bulgulari
arasinda yapilan istatistiksel karsilastirmalarda anlamli seviyede fark
goruldugu tespit edilmigtir. Bu degerlendirmelerde hipokalemisi olan
hastalarimizin hiperkalemisi olanlara gore daha tagikardik olduklari, daha
fazla atrial fibrilasyon yasadiklari ve ST segment degismlerinin daha belirgin
oldugu tespit edilmistir. Bu bulgularimiz literaturde hipokaleminin
kardiyovaskuler etkileri hakkinda yapilan bildirimlerle de uyumlu olarak tespit
edilmigtir.

Hipokalemiye bagl olarak intestinal diz kas aktivitelerinde de
bozulmalar goértlmektedir. Sik karsilasilan semptomlar arasinda bulanti,
kusma ve abdominal distansiyon yer alirken, Zull (111) ciddi hipokaleminin
paralitik ileusa dahi neden olabilecegini belitmektedir. Nitekim, hasta
grubumuzun basvuru sikayetlerinde, tanilarinda ve Klinik
degerlendirmelerinde gastrointestinal sisteme ait belirti ve bulgulara siklikla
rastlanmistir ve hastalarimizda tespit edilen distansiyon, bagirsak seslerinde
azalma, karin agrisi, ishal, bulanti gibi klinik parametrelerin hipokalemi ile
neden-sonug iliskisi tagsimalari olasi bir durumdur.

Calisma hastalarimizin %8’inde tespit ettigimiz hiperkalemi ise pek
sik goérulmeyen bir durumdur ve potasyumun artmis alimindan, artmig
emiliminden, bozulmus atilimindan veya hucre igcinden seruma gegisinden
kaynaklanabilmektedir. Ancak, AS hekimleri laboratuvar degerlendirmelerine
gbre bir hastada yuksek serum potasyum seviyesi tespit ettiklerinde ilk
dusunmeleri gereken bu laboratuvar sonucunun hatali olabilecegi ihtimalidir.
Kan alimi sirasinda ince uglu bir igne kullanimina baglh geligebilecek hemoliz,
ya da yuksek negatif basingli kan tipa kullanimi gibi gayet siradan nedenlere
bagli olarak ornekteki potasyum seviyeleri agiri yuksek cikabilir. Williams ve
ark. (113) ayrica ciddi trombositozlari veya ileri derecede I|0kositozlari
bulunan hastalardaki trombosit ve I0kositlerden salinacak potasyumun da

psodohiperkalemiye neden olabilecegini bildirmislerdir.

47



Bizim calisma grubumuzdaki hastalarimizda yaptigimiz
degerlendirmelerde sepsis, enfeksiyonlar ve bobrek yetmezliklerinin ilk Ug¢
sirayl paylasan tanilar oldugu tespit edilmistir. Bu tani gruplarindaki
hastalarda hematolojik parametrelerde meydana gelebilecek degisiklikler
gorulebilirken ozellikle I6kositozun hiperkaleminin bir nedeni olabilecegi
degerlendirilmigtir.

Bobrek yetmezligi durumlarinda tubuler potasyum sekresyonu veya
hipoaldesteronizm varhginda hiperkalemi gortlebilmektedir. Glomeriler
filtrasyon hizi yaklasik olarak 5-15 mL/dakika seviyelerine dustugunde
hiperkalemi gorulebilmektedir. Ayrica tip 4 renal tubuler asidoz, Addison
hastaligi ve NSAID ile ACE inhibitdérii ilag kullanimi durumlarinda da
hiperkalemi izlenebilmektedir. Ancak, transsellller potasyum siftleri (asidoz,
beta-reseptor antagonist kullanimi) hiperkaleminin énde gelen nedenleridir.
Bunlar disinda egzersiz, enfeksiyon ve diyetsel faktorler de hiperkalemiye yol
acabilmektedirler. Potasyum seviyelerinde ylukselmelere neden olabilecek
medikasyonlar arasinda ise dijitaller ile stuksinil kolin yer alirken, Alappan ve
ark. (114) ile Mimh ve ark. (115) yuksek dozda trimetoprim-sulfametoksazoli
de hiperkalemi yapan medikasyonlar arasinda belirtmislerdir.

Bizim hastalarimizda bobrek yetmezligi orani %7 olarak tespit
edilmistir. Bobrek yetmezlikli hastalarimizin elektrolit dengesizlikleri arasinda
hiperkaleminin olmasi beklenen bir durumdur ve tum c¢alisma grubumuzdaki
hastalarda tespit ettigimiz hiperkalemi sikligi ile de uyumludur. Ayrica,
hastalarimizin ~ kullandiklari tedaviler ile ilgili yaptigimiz analizlerde
hiperkalemili hastalarimizin hipokalemisi olanlara nazaran daha fazla oranda
loop dilretiklerini, potasyum tutucu dilretikleri ve ACE inhibitorlerini
kullandiklarini  gérduk. Hastalarimizin kronik komorbiditeleri acisindan
yaptigimiz de@erlendirmelerde hiperkalemisi olanlardaki kronik bobrek
yetmezligi ve kalp yetmezIligi oranlarinin da hipokalemili hastalara gore daha
yuksek oldugunu tespit ettik. TUm bu kronik tani ve tedavilerin hastalarimizin
hiperkalemileri Gzerine etkili oldugu sonucuna varilmistir.

Williams ve ark. (113) hiperkaleminin primer manifestasyonlarini

kardiyovaskuler ve norolojik disfonksiyon olarak bildirmektedirler. Potasyum
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seviyelerindeki yukselmelere bagl olarak gorulebilecek bulgular arasinda T
dalga sivrilikleri ilk sirada gelmektedir. Bu bulguyu P dalga kaybolmasi ve
QRS geniglemesi izler, ardindan ise ventrikller fibrilasyon ve asistoli gelir.
Eszamanli olarak gorulebilecek alkaloz, hipernatremi veya hiperkalsemi
durumlarinda ise hiperkaleminin membrandaki etkileri antagonize olarak
karakteristik EKG bulgulari gizlenebilir veya gorulmesi gecikebilir.

Bizim calisma grubumuzda yaptigimiz istatistiksel
degerlendirmelerde EKG bulgulari ile potasyum seviyelerindeki degisimler
arasinda anlamh bir iliski oldugu belirlenmigtir. Potasyum seviyelerine gore
EKG bulgulart  degerlendirildiginde  hiperkaleminin  kardinal EKG
bulgularindan T dalga sivrilesmesinin hiperkalemili hastalarda goraldugu,
ancak normokalemi ve hipokalemi durumlarinda gorulmedigi belirlenmigtir.
Bulgularimiz T sivrilesmesinin hiperkalemiye 6zgun bir bulgu oldugu bilgisini
dogrulamaktadir. Ancak, hiperkalemili hastalarimizin timiunde EKG bulgusu
olarak T sivrilesmesinin tespit edilmemis olmasinin ise hasta grubumuzdaki
diger elektrolit dengesizliklerinin  etkilesimlerinden kaynaklanabilecegi
sonucuna variimistir. Bu nedenle hiperkalemiden sUphelenilen durumlarda
EKG bulgularinin  her zaman yol g0sterici olamayabilecegi, ancak
kardiyovaskuler  etkiler ~ yonunden  dikkatli  olunmasi  gerektigini
dusunmekteyiz.

Potasyum seviyelerindeki asiri artislarin néromuskuler belirti ve
bulgulari ise Riggs (103) ile Weisberg ve ark. (112) tarafindan kas kramplari,
gugsuzluk, paraliziler, paresteziler, tetani ve fokal norolojik defisitler olarak
bildirilmigtir, ancak bu belirti ve bulgular hiperkalemi tanisi i¢in ¢ok nadiren
spesifik olabilmektedirler. Bizim ¢alisma grubu hastalarimizda da bu belirti ve
bulgularin yaygin olarak goéruldigu, ancak bunlarin hiperkalemiye spesifik
olarak gorulmedigi belirlenmisgtir.

Calisma grubumuzda en disuk oranda tespit ettigimiz elektrolit
dengesizligi ise %5 oranindaki hipomagnezemi ve %1 oranindaki
hipermagnezemidir. Whang ve ark. (116) hipomagnezeminin klinik pratikte en
sik karsilasilan elektrolit bozukluklarindan biri oldugunu bildirmektedirler.

Martin ve ark. (117) hospitalize hastalarin yaklasik %10-20’sinde ve yogun
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bakim hastalarinin yaklasik %50-60’iInda hipomagnezemi gorulebildigini
bildirmiglerdir. Hipomagnezeminin yuksek prevalansina karsin baz faktorler
nedeniyle tanisi gui¢ olabilmektedir. Oncelikle hipomagnezeminin klinik
manifestasyonlari nonspesifiktir ve siklikla gézden kacabilmektedir. ikinci
olarak magnezyum seviyeleri “rutin® olarak elektrolit panelinde kontrol
ediimemektedir (118). Uglincu olarak, disiik serum magnezyum seviyeleri
magnezyum eksikligini gosterse de, normal magnezyum seviyelerinin
varliginda dahi hastalarda ciddi magnezyum eksikligi olabilmektedir. Son
olarak ise magnezyum eksikligi siklikla diger elektrolit eksiklikleri ile birlikte
gorulebilmekte ve bunlar tarafindan maskelenebilmektedir.

Ryan ve ark. (119) hipokalemili hastalarda hipomagnezeminin
yuksek siklikta gorulebildigini bildirmislerdir. Magnezyum normalde Na-K-
ATPaz pompasinin fonksiyonu i¢in gereklidir ve hipomagnezemi
durumlarinda refrakter hipokalemiye neden olabilmekte ve bu durum tek
basina potasyum tatbiki ile dizeltiememektedir. Hamill-Ruth ve ark. (120)
magnezyum replasmaninin potasyum retansiyonunu azalttigini ve net pozitif
dengeyi saglayacak potasyum suplementasyonu miktarini azaltacagini
bildirmislerdir.

Ramsey ve ark. (121) hipertansiyon ve konjestif kalp yetmezligi igin
tedavi goren hastalarin hipomagnezemi igin ciddi risk tasidiklarini
bildirmiglerdir. Hem tiyazid, hem de loop diuretikleri renal magnezyum
kaybina neden olmaktadirlar ve ciddi magnezyum eksikligine neden
olabilmektedirler. Kurzel ve ark. (122) gebelik durumlarinda hipomagnezemi
gorulebilecegini, serum magnezyum seviyelerinin genellikle Gguncu
trimestrde  distigund  bildirmislerdir.  Shah ve ark. (123) ise
hipomagnezeminin birgok ilag tedavisinin bir sonucu oldugunu bildirmiglerdir.
Millane ve ark. (124) bu konuda yaptiklari caligsmalarda magnezyumun
bdbrekten atimini saglayan aminoglikozitler, amfoterisin B, sisplatin,
diuretikler, foscarnet gibi ilaglara bagl olarak, ya da transselliler magnezyum
siftine neden olan beta-agonistler, siklosporin veya teofilin gibi tedavilere

bagdli olarak hipomagnezemi gorulebilecegini bildirmislerdir.
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Calisma grubumuzdaki hastalarda mevcut olan komorbiditeler ve
bunlara bagli olarak aldiklari tedaviler, literatur bilgileri 1s1ginda
hastalarimizin ~ hipomagnezemi agisindan risk altinda  olduklarini
gOstermektedir. Ayrica, hasta grubumuzda yer alan gebe hastalarimizda
belirlenen elektrolit dengesizliklerinden hipomagnezeminin gebeligin fizyolojik
bir streci oldugu da gorulmektedir.

Hipomagnezeminin néromuskuler belirtileri arasinda kas gugsuzlugu,
tremor, hiper-refleksi, tetani ve pozitif Chvostek ya da Trousseau belirtileri yer
alir. Santral sinir sistemi bulgulari arasinda ise apati, irritabilite, papilddem ve
koma izlenir. Major kardiyovaskuler belirtiler arasinda disritmiler gelmektedir.
Millane ve ark. (124) hipomagnezemisi olan hastalarda supraventrikiler ve
ventrikller ritm bozukluklarinin sikga gorilebilecedini bildirmislerdir. Bizim
calisma grubumuzdaki hastalarimiz da bu belirti ve bulgular yoninden pozitif
olmakla birlikte, klinik 06zellik olarak hipomagnezemiye spesifik bir
prezentasyon tespit edilmemistir.

Calisma grubumuzda yer alan hastalarda yaklasik %40 oraninda
gorulen maligniteler elektrolit dengesizlikleri agisindan major bir risk
faktorudur. Hatta, onkolojik aciller iginde elektrolit dengesizlikleri 6ncelikli ve
klinik olarak 6nemli bir bashg teskil etmektedirler. Sverha ve ark. (125) acll
servise basvuran kanserli hastalarda tespit edilen hiponatreminin en sik
kiguk hucreli akciger kanserinde izlendigini bildirmiglerdir. Cao ve ark. (126)
ise kemoterapddiklere bagli olarak, 6zellikle de sisplatin ve karboplatin
tedavileri esnasinda hiponatremi gorulebilecegini bildirmiglerdir.

Kanserli hastalardaki en sik ve ciddi elektrolit dengesizliklerinden bir
digeri hiperkalsemidir. Mundy ve ark. (127) kanserli hastalarin hastaliklari
boyunca hiperkalseminin %20-40 oraninda gorulebildigini bildirmislerdir.
Ralston ve ark. (128) ise hiperkalsemi saptanan kanserli hastalardaki 1 aylik
mortalite oranini yaklasik %50 olarak bildirmektedirler. Bu agilardan
deg@erlendirildiginde kanserli hastalarin AS basvurularinda elektrolit
dengelerinin degerlendiriimesi major 6nem tasimaktadir.

Sivi-elektrolit dengesinde meydana gelecek bozulmalar birgok kronik

hastaligin ve tedavinin seyrinde 6nem tagiyan ve dikkatli degerlendirilmesi
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gereken klinik antitelerdir. Bu elektrolitlerin homeostatik dengesinde meydana
gelebilecek bozukluklar izole olarak meydana gelmedigi gibi, bazen
birbirlerinin belirti ve bulgularini da baskilayabilmektedirler. Bu acilardan
deg@erlendirildiginde, acil servise basvuran hastalarin tam bir klinik ve
biyokimyasal degerlendiriimesinin gerekliligi yaninda, elektrolit balanslari
arasindaki etkilesimler ve fizyolojik yolaklar hakkinda da detayli bilgi sahibi
olunmasi gerektigi gorulmektedir.

Bu calisma, acil serviste g¢alisan hekimlerin gunluk klinik pratiklerinde
sikca karsilagtiklari elektrolit dengesizliklerine yonelik olarak tanimlayici
bilgilerin gosterilmis olmasi ve ayrica literatirde acil servis basvurularinda
elektrolit dengesizlikleri bashgi altindaki kisitli bilgilere katkida bulunmus
olmasi agisindan dikkate deger sonuglar elde etmis olup, ileride yapilacak

daha detayli galigmalara 1g1k tutacagi kanisindayiz.
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