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OZET

Acil Servise Bagvurup Potasyum Bozuklugu Saptanan Hastalarda Etyoloji ve
Tedavi

Potasyum denge bozukluklar1 klinik pratikte sik rastlanan ve morbidite
ve/veya mortaliteye neden olabilen onemli bir sorundur. Hastaneye basvuran
hastalarda prevalans1 demografik 6zelliklere, eslik eden hastaliklara ve ilaglara bagh
olarak degismektedir. Bu calismanin amaci, acile bagvuran hasta populasyonunun
genelinde hipokalemi (serum [K+]<3.5 mEg/L) ve hiperkalemi (serum [K+]>5.1
mEq/L) prevalansini, bu sorunlara yol agan nedenleri ve tedavi yaklasimlarin
arastirmaktir. Calismaya, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Servisine 1 Ocak 2013 ve 31 Aralik 2014 tarihleri arasinda bagvuran ve serum
potasyum anormalisi saptanan hastalar alindi. Hastane kayitlar1 retrospektif olarak
incelenerek, elde edilebilen veriler ile hastalarin biyokimya degerleri, demografik
ozellikleri, eslik eden komorbit hastaliklar, kullandiklar: ilaglar, yattiklar servisler,
potasyum bozukluguna bagli bulgular, potasyum degisikliklerinin tedavi edilme
yontemleri kaydedildi. Acil servise basvurup potasyum calisilan 31465 hastanin
2639(%8,4)’unda serum potasyum bozuklugu saptandi. Bu hastalarin 1624’0
hipokalemik, 1015’1 hiperkalemikti. Hipokalemik hastalarin %60,3’# kadin %39,7’s1
erkekti. Hipokalemik hastalarin %66,7’si 65 yas altindayken %33,3’i 65 yas
istlindeydi. Hipokalemik hastalarin % 82,6’sinda hafif (serum [K+]: 3-3,5 meq/L);
% 15,9’unda orta (serum [K+]: 2,5-3 mEg/L) ve %1,5’inde ciddi (serum
[K+]<2,5mEq/L) derecede hipokalemi vardi. Hipokalemik hastalarin %31,6’s1
tedavisiz izlenmis olup, intravendz potasyum replasmani (% 54.2) ile altta yatan
nedenin diizeltilmesi (% 43) tedavide en sik kullanilan yontemlerdi. Hiperkalemik
hastalarin%41,6’s1 kadin, %58,4’1 erkekti. Hiperkalemik hastalarin %35,6’s1 65 yas
altindayken %64,4’i 65 yas istiindeydi. Hiperkalemik hastalarin %57’sinde hafif
(serum [K+]:5,1-5,5), %26’sinda orta (serum [K+]:5,5- 6,0), % 17’sinde ciddi
hiperkalemi (serum [K+]>6,0 mEq/L) saptandi. Hiperkalemik hastalarin %39,2’si
tedavisiz izlenmisti ve tedavi edilen grupta ditiretikler (% 26,7), salbutamol (% 31,6)
ve IV insiilin-glukoz (% 30,8) kullanilmisti. Hastalarin %14,9’u ise diyalize

almmisti. Hastalarda en sik rastlanilan komorbit hastalik %48 ile hipertansiyonken;



diger komorbit hastaliklar siras1 ile KAH(%21), DM(%18), KKY(%15,2), tiroid
hastaliklar1 (%6,4) olarak saptandi. En stk KKY’ de olmak iizere (%67,3) tim
komorbit hastaliklarda hiperkalemi daha sik goriiliirken sadece tiroid hastaliklarinda
%58,8 ile hipokalemi daha fazla saptandi. Hastalarin en sik kullandigi ek ila¢ %41,6
ile antihipertansif ilaglar olup hiperkalemi en sik NSAII ilag kullananlarda (%77,9)
saptandi. Hastalarin 1111 tanesi (%42) servislere yatirilarak takip edildi. Yatan
hastalarin 616 (%55)’s1 hipokalemikti. Dahili yogun bakimlarda hiperkalemik
hastalar agirlikliyken (%62,1) dahili servislerde hastalarin %49,5°1 hiperkalemikti.
Yine dahili servis ve yogun bakimlarda cerrahi servis ve yogun bakimlara gore orta
ve agir hiperkalemik hasta oranlari belirgin oranda fazlaydi. Cerrahi servislerde
%66,5, cerrahi yogun bakimlarda %80,2 ile hipokalemik hastalar ¢cogunluktayd: ve
bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda sirasiyla 9%55,8 ,%62,4 oraninda olmak {izere
hafif siddette hipokalemi mevcuttu.

Hastalar kullandiklar ilaglara goére incelendiginde, hipokaleminin ACE veya
ARByi ditiretikle kombine kullananlarda daha fazla goriildiigli saptandi. Hastalar bu
ila¢ gruplarindan bir ya da daha fazlasin1 kullanmaktaydi. ACE, ARB, spirinolakton,
NSAII, betabloker kullanan grupta hiperkalemik hasta oran1 belirgin olarak fazlaydi.
Hiperkalemik hastalarin BUN, kreatinin degerlerinin ortalamasi belirgin olarak
yiiksekti, 6te yandan kan gazi pH ve HCO3; degerinin belirgin olarak diisiik oldugu
saptandi. Hiperkalemik hastalarda ortalama kreatinin degeri 2,31 + 2,24 mg/dl, BUN
degeri 44,23 + 33,16 mg/dl, kan gaz1 pH 7,28 + 0,14 ve kan gazi1 HCO3 18,24 + 5,5
mmol/L olarak bulundu. Kan gazi pH degeri incelendiginde hipokalemik hastalarda
134(%88,2) kisinin degerinin 7,46 iistiinde oldugu saptanirken, hiperkalemik grupta
bu sayr 18(%11,8) olarak tespit edildi. Tam tersine pH degeri hiperkalemik
hastalarda 284(%80,7) kiside 7,34 altindayken, hipokalemik grupta asidozu olan
68(%19,3) hasta bulunmaktaydi. Hastalarin kan gazt HCO3 seviyesi kan pH degeri
ile paralellik gostermekteydi. Hastalarin GFR degerlerine gore ortalama potasyum
seviyesi incelendiginde, GFR degeri azaldik¢a potasyum ortalamasinin arttigt
saptandi. GFR<15 ml/dk/1.73m? olan grupta ortalama potasyum degeri 5,51 + 1,26
mEq/L iken, GFR>90 ml/dk/1.73m? olan grupta 3,53 + 0,74°di.

Bu calisma acil servise bagvuran hastalarda potasyum denge bozuklugu

prevalansinin % 8,4 oldugunu gosterdi. Bozukluklarin ¢ogu hafif ve orta diizeyde



olmasina ragmen hastalarin tani, takip ve tedavisinde bir takim eksiklikler mevcuttu.
Sonu¢ olarak; toplumlarin heterojen yapilarinin ve polifarmasi yaygmliginin
elektrolit bozuklugunda 6nemli nedenler oldugu g6z 6niinde bulundurularak, tani ve
tedavide gereksiz miidahaleleri 6nlemek ic¢in rasyonel algoritmalarin olusturulmasini

saglayacak yeni ¢alismalar yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Hiperkalemi, hipokalemi, yatan hasta, anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorii, anjiyotensin reseptdr blokeri, glomeriil
filtrasyon hiz1



ABSTRACT

Etiology and Treatment of Patients Whoes Potassium Disorders Identified in
the Emergency Service

Abnormalities in potassium balance are frequently encountered in the clinical
practice. It is an important problem since they cause significant morbidity and/or
mortality. The prevalance in the hospitalised patients changes according to the
demographic variables, comorbidities and drugs. The aim of this study is to
investigate the prevalance of hypo- (serum [K+]<3.5 meqg/L) and hyperkalemia
(serum [K+]>5.0 meg/L); the etiology of potassium abnormalities and treatment
approaches in general population of hospitalised patients. Among patients who were
admitted to the Karadeniz Technical University Faculty of Medicine Emergency
Service between 1 January 2013 and 31 December 2014 and who had abnormal
potassium values were included in the study. Hospital records were examined
retrospectively and with the data obtained, biochemical values, demographic
characteristics, accompanying comorbid diseases, drugs they used, findings related to
potassium impairment and treatment methods were recorded. Potassium disorder
were detected in 2639(%8,4) of 31465 patients whose admitted to emergency
service. Of these, 1624 had hypokalemia whereas 1015 had hyperkalemia. %60,3 of
hypokalemic patients were women and %39,7 of them were men. %66,7 of
hypokalemic patients were below 65 and %33,3 of them were above 65 years old.
When hypokalemic patients were categorised into groups, 82,6% had mild (serum
[K+] 3-3.5 meg/L), 15,9% had moderate (serum [K+]: 3-2.5 mEg/L) and 1.5% had
serious (serum [K+]<2.5mEqg/L) hypokalemia. %31,6 of hypokalemic patients had
no treatments. The most frequent treatments for hypokalemi were replacing the
potassium(%54,2) and correcting the underlying cause(%43). %41,6 of hyperkalemic
patients were women and %58,4 of them were men. %35,6 of hypokalemic patients
were below 65 and %64,4 of them were above 65 years old. On the other hand,
among patients who had hyperkalemia, %57 had mild (serum [K+]:5.1-5.5 mEg/L),
%26 had moderate (serum [K+]:5.5-6.0 mEqg/L) and %17 had serious (serum [K+]
>6.0 mEg/L) hyperkalemia. %39,2 of hyperkalemic patients had no treatments. The

most frequent treatment of patients with hyperkalemia were repectively diuretics



(%54,2) salbutamol (%31,6) and IV insulin(%30,8). %14,9 of patients had dialysis
treatment. The most common comorbid disease at the patients was hypertension
(%48). Other comorbid diseases respectively were coronary artery disease (%21),
congestive heart disease (%15,2), diyabetes mellitus (%18) and thyroid diseases
(%6,4). With all comorbid diseases at most %67,3 congestive heart disease,
hyperkalemi viewed much. Only with thyroid diseases hypokalemi viewed much
(%58,8). With %41,6 the most commonly used drugs is antihypertensives.
Hyperkalemi was most viewed at NSAID users (%77,9). 1111(%42) of patients
hospitalized for treatment and 616(%55) of them were hyperkalemic. At internal
intensive care units patients were mainly hyperkalemik (%62,1) and patients
hospitalized at internal departments were %49,5 hiperkalemik. Moderate and
severe hyperkalemik patients were much more than the surgical departments. On the
otherside at surgery intensive care units(%80,2) and surgery departments (%66,5)
hipokalemik patients were in the majority which mostly mildly.

When the patients were examined according to the drugs they used, it was
found that the hypokalemia was more common in the patients with ACE or ARB
combined with diuretics. Patients were using one or more of these groups of
medications. The rate of hyperkalemic patients was significantly higher in the group
that used ACE, ARB, spirinolactone, NSAID, betabloker. The mean BUN and
creatinine values of hyperkalemic patients were significantly higher, whereas the
blood gas pH and HCO3 values were significantly lower. The mean creatinine value
in hyperkalemic patients was 2,31 + 2,24 mg / dl, BUN value 44,23 + 33,16 mg / dI,
blood gas pH 7,28+0,14 and blood gas HCO3 18,24+5,5 mmol /L. When blood gas
pH value was examined, it was found that the value of 130 (88.4%) people was
higher than 7.46 in hypokalemic patients, while this number was 17 (11.6%) in
hyperkalemic group. On the contrary the value of blood gas pH was lower than 7,34
at 270(%80,6) of hyperkalemic patients, ,whereas there were only 65 (19.4%)
patients with acidosis in hypokalemic group. Blood gas HCOj3; level of the patients
was parallel to the blood pH value. When the mean potassium level of the patients
was examined according to GFR values, it was found that as the GFR value

decreased, the mean of potassium was increased. The mean potassium value in the

Vi



group with GFR <15 ml / min / 1.73m? was 5.51 + 1.26 mEq /L, while the GFR>90
ml / min / 1.73m? group was 3.53 + 0.74 mEq /L.

This study showed that the prevalance of potassium imbalance among
patients who admitted emergency service were % 8,4. Although most of the
potassium abnormalities were mild and moderate, there were some deficiencies in
the diagnosis, follow-up and treatment of the patients. As a result, considering the
heterogenity of the populations and polypharmacy as the important reasons for
electrolyte distubances, in order to prevent unnnecessary interventions during

diagnosis and treatment we need new studies to build rational algorithms.

Key Words: Emergency service, Hyperkalemia, hypokalemia, hospitalized patients,
angiotensin converting enzyme inhibitors, angiotensin receptor
blockers, glomerul filtration rate
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1. GIRIS VE AMAC

Potasyum hiicresel islevler i¢in olduk¢a 6nemli bir elektrolittir ve ¢cok dar bir
aralikta degerlerinin sabit tutulmasi gerekmektedir. Bu homeostazin saglanmasinda
bobrekler, hormonlar, gastrointestinal sistem ve hiicrelerdeki transport faktorleri
onemli rol almaktadir. Bu dengeyi bozan faktorlerin varliginda hafiften ileri diizeye
kadar degisik potasyum denge problemleri ortaya ¢ikabilmektedir. Potasyum
problemleri klinik pratikte sik rastlanan sorunlardan birisidir. Bu nedenle ¢ok sayida
calisma degisik durumlarda potasyum problemini arastirmistir. Bu calismalarin
onemli bir boliimil yillar 6nce yapilmistir. Ortalama yasam siiresinin uzamasi, ¢evre
ve beslenme faktorlerinin degismesi, tedavi olanaklarin gelismesi ile hastalik
seyrinin farklilagmasi hasta 6zelliklerini degistirmistir. Potasyum dengesini etkileyen
birgok yeni ilacin klinik kullanima girmesi ve sik kullanilmasi yeni bir ¢alisma
geregini dogurmustur.

Acil serviste potasyum denge bozukluklar1 hayati tehdit eden problemler
arasinda oldugundan hizlica fark edilmeli ve erken miidahale edilmelidir. Bu ¢alisma
retrospektif olup, acil servise basgvurup potasyum bozuklugu saptanmis hastalar
caligmaya dahil edilmistir. Bu c¢aligmanin genel amaci, potasyum denge
bozuklugunun bu popiilasyondaki sikligin1 ve popiilasyonun genel 6zeliklerini
belirlemektir. Buna istinaden bu ¢aligmada, hastalarin genel demografik 6zellikleri,
potasyum bozukluguna bagli semptomlarinin olup olmadigi, basvuru anindaki
biyokimya parametreleri, komorbit hastaliklari, kullandig: ilaglar ve takiplerinde
tedavi alip almadiklari, tedavi aldilarsa hangi tedavilerin ne siklikla kullanildigi

arastirilmastir.



2. GENEL BILGILER

Potasyum adini izole edildigi potas olarak da bilinen potasyum karbonattan
almistir. Potas kelimesi ise orijinal olarak yanmis aga¢ veya agag¢ yapragi kiillerinden
elde edilen alkali anlamina gelir. Dogada deniz suyunda ve pek ¢ok mineralde diger
elementlere bagli olarak bulunur. Havada hizla oksitlenir ve suya karsi da cok
aktiftir. Potasyum pek cok acidan sodyuma kimyasal olarak benzese de yasayan
organizmalarda 6zellikle de hayvan hiicrelerinde sodyumdan farklt muamele goriir.
Potasyum 1807 yilinda Sir Humphry Davy tarafindan kostik (KOH) potastan elde

edilmistir. Potasyum elektroliz yontemiyle elde edilen ilk elementtir (1).

2.1. Potasyum Fizyolojisi

2.1.1. Potasyum Dengesinin Diizenlenmesi

Total viicut potasyumu yaklagik 3000 mEq veya 50-75 mEg/kg‘dir.
Ekstraselliiler sividaki major katyon olan sodyumun aksine potasyum intraselliiler
stvinin major katyonudur. Hiicreler viicuttaki potasyumun %98 ‘ini ihtiva eder.
Intraselliiler potasyumun konsantrasyonu yaklasik 140 mEqg/L iken ekstraselliiler
stvida 4-5 mEg/L’dir. Bu iki katyonun dagilimindaki farklilik hiicre membraninda
bulunan, sodyumu hiicre disina, potasyumu hiicre igine 3:2 oraninda pompalayan,
Na’-K*-ATP’az pompasindan kaynaklanir (2).

Hiicre ici ve disindaki potasyumun konsantrasyon orani hiicrenin istirahat
membran potansiyelini belirleyen temel faktordiir. Bu da sinir ve kas hiicrelerinin
fonksiyon gorebilmesi i¢in gerekli aksiyon potansiyeli i¢in gereklidir. Bu yiizden
hem hiperkalemi hem de hipokalemi kas paralizisi ve dlimciil kardiyak aritmilere
neden olabilir.

Plazma potasyum konsantrasyonu; potasyum alimi, hiicre i¢i ve dis1

potasyum dagilimi ve iiriner potasyum atilimi ile belirlenir.

Potasyum dengesi; besinlerle alim ve viicuttan atilim arasindaki denge ile

saglanir (3, 4). Bati toplumunda giinlik potasyum alimi yaklasik 50-100



MEgq/giin’diir. Potasyumdan zengin besinleri et, meyve, sebze ve kuruyemis
olusturmaktadir. Potasyum dengesi gilinlik alim 20-30 mEq/giin’e kadar azalsa bile
stirdiirtilebilir (5).

Potasyumun viicuttan atiliminda bobrek, bagirsaklar ve ter bezleri gorev alir.
Potasyumun %90’1 bobrek, %9’u bagirsak ve %21’i dokiilen dokular yoluyla
kaybedilir. Potasyum dengesinin saglanmasi normal bdbrek fonksiyonlarina baglidir.
Bobrek yetmezligi gelisirse bagirsaktan potasyum atilimi arttirilarak  denge

saglanmaya calisilir (6).

2.1.2. Potasyumun Hiicre Tarafindan Alinmasi

Normal sartlarda gastrointestinal sistem ile alinan potasyumun hiicre igine
geemesinde plazma potasyum konsantrasyonundaki yiikselme, insiilin, epinefrin ve
asit-baz dengesi etkilidir (7). Potasyum alimindan sonra plazma potasyum
konsantrasyonunda baglangictaki artis direkt olarak potasyumun hiicre i¢ine alimini
arttirabilir. Na'-K*-ATP’az pompas1 bu diizenlemede etkindir. Asit-baz dengesi,
instilin, katekolamin bu pompayi etkiler. Asit-baz dengesi degisiklikleri potasyumun
hiicre i¢ine giris ¢ikisini etkiler. Asidozda artmis hidrojen iyonlar1 potasyumun hiicre
icinden hiicre disina hareket etmesine neden olur ve hiperkalemi gelisebilir.
Alkalozda tam tersi potasyum hiicre igine girer ve hipokalemi geligebilir (8).

Insillin, Na'™-K'-ATP’az1 aktive ederek sodyumun hiicre dismna ve
potasyumun hiicre igine hareket etmesini saglar. Homeostatik geri bildirim
mekanizmasi ile hiperkalemi insiilin tiretimini arttirir ve hipokalemi insiilin yapimini
inhibe eder (9).

Katekolaminler, beta- alfa adrenerjik etkiler ile potasyum diizeyini etkilerler.
Beta agonistler potasyumun kas ve KC hiicreleri tarafindan alimini artirarak serum
potasyum diizeyini diisiiriirler. Alfa adrenejik agonistler, KC hiicrelerinden potasyum

salimina neden olarak serum potasyum diizeyini arttirir (10-14).



2.1.3. Uriner Potasyum Atilim

Normal bireylerde diyetle alinan potasyum bagirsaklardan emilir ve
cogunlugu idrarla atilir. Bu siire¢ temel olarak distal tiibelden sonraki baglayici tiibiil
ve kortikal kollektor tiiblilde bulunan principal(esas) hiicreler tarafindan belirlenir.
Principal hiicrelerin potasyum sekresyonunu diizenleyen 3 temel faktor
bulunmaktadir (15-18).

e Plazma potasyum konsantrasyonunda artis ve/veya potasyum aliminda

artis

e Aldosteron sekresyonunda artis

e Principal hiicrelerin bulundugu tiibiillere gelen sodyum ve su miktarinda

artis.

Potasyumun intestinal emiliminden sonra biiyiik kismi kas ve karaciger
tarafindan hiicre igine almir. Bu islem hiicre membranindaki insulin ve beta
adrenerjik etkiyle uyarilan Na'-K'-ATP’az pompasi yardimiyla olur. Emilen
potasyumun bir kismida ekstraselliiler sivida kalarak plazma potasyum seviyesinin
devamini saglar (17-20).

Artmis plazma potasyumu aldosteron salgisini stimule eder. Bu da direkt
olarak sodyumun reabsorbe edilmesine ve indirekt olarak da principal hiicrelerin
potasyumu sekrete etmesine neden olur. Sodyum emilimindeki artis temel olarak
principal hiicrelerin luminal membranlarindaki sodyum kanallarinin sayisinin artisi
ile saglanir. Katyonik sodyumun emilimi liimeni daha elektronegatif yapar. Bu
elektriksel gradient luminal membrandaki potasyum kanallarindan tiibiil igine
potasyum sekresyonuna neden olur. Aldosteron ayni zamanda principal hiicrelerin
bazolateral membranindaki Na'-K*-ATP’az pompalarinin say1 ve aktivitesini
arttirarak sodyumun reabsorbsiyonunu, potasyumun sekresyonunu kolaylagtiririr
(17-20).

Akut ve kronik bobrek hastaligi olan hastalarda potasyumun hem hiicre igine

alim1 hemde tiriner atilimi bozulur.



2.1.4. Potasyum Adaptasyonu

Hiperkalemi normal bireylerde nadiren saptanir ¢iinkii potasyum artisina kars1
gelisen hiicresel ve iiriner yanit ekstraselliiler sivida belirgin potasyum artisina mani
olur. Ornegin potasyum alimi arttiginda potasyum atilim mekanzimasinin etkinligide
artar boylece normalde 6liimciil olabilecek bir potasyum yiiklenmesi tolere edilebilir.
Bu gibi u¢ durumlarda daha hizli iiriner potasyum atabilme yetenegine potasyum
adaptasyonu denir (17, 18).

Potasyum adaptasyonunda potasyum atilimindaki artis principal hiicrelerde
gerceklesen 2 degisikle gergeklesir.

e Aldosteron bagimli apikal sekretuar potasyum kanallarinin aktivite ve

sayisinda artis.

e Bazolateral (peritiibiiller) membrandan potasyumun hiicre igine alinimi

arttiran Na'-K*-ATP’az aktivitesinde artis (21, 22).

Artmis potasyum alimi akut olmadigi siirece normal bireylerde tek basina
hiperkalemiye neden olmaz. Akut hiperkalemi 6zellikle IV bolus potasyum penisilin
verilen infantlarda(Diisiik viicut kitlesi), kazara potasyum tuzu tiiketimi, exchange
transfiizyon sonrasi gelisebilir. Ek olarak hipoaldosteronizm veya renal yetmezligi
olan hastalarda glinliik potasyum aliminda hafif artig dahi hiperkalemi gelismesine
neden olabilir.

Hiicrelerden net potasyum salinimi fazlaysa serum potasyum seviyesinde
gecici artig gortliir.

Inat¢1 hiperkalemi bozulmus {iriner potasyum atilimini isaret eder. Bu da
aldosteron sekresyonunda ve cevabinda bozulma, akut/kronik bobrek yetmezligi
ve/veya potasyumun sekrete edildigi distal boliimlere sodyum ve suyun ulagiminda

azalma sonucunda gergeklesir.



2.2. Hiperkalemi

2.2.1. Hiperkalemi Tanimi

Normal serum potasyum diizeyi 3.5-5.1 mEq/L araligidir. Serum potasyum
diizeyinin 5.1 mEg/L den biiyiik olmas1 hiperkalemi olarak tanimlanir.
Hiperkalemi hafif, orta ve siddetli olarak ii¢ gruba ayrilabilir.
e Hafif hiperkalemi; serum potasyum diizeyi 5.1 - 5.49 mEq/L
e Orta diizeyde hiperkalemi; serum potasyum diizeyi 5.5 - 5.99
mEq/L
e Siddetli hiperkalemi; serum potasyum diizeyi > 6.0 mEq/L

2.2.2. Hiperkalemi Nedenleri

2.2.2.1. Hiicrelerden Potasyum Saliniminda Artis

a) Psodohiperkalemi: En yaygin kan alim1 ve sonrasindaki nedenlere bagli
gelisir. Semptomsuz, hiperkalemi Yyapabilecek neden saptanamayan hastalarda
psodohiperkalemiden siiphenilmelidir. (23) Vene giris sirasinda mekanik travma
veya kan alinirken fazla yumruk sikma neden olabilir. Kan alirken turnike kullanimi
zorunluysa, vene girildikten sonra gevsetilmeli sonrasinda 1 ya da 2 dakika
bekledikten sonra kan numunesi almak gerekir. Yine toplama ve depolama
stirecindeki uzamaya ve sogutma yetersizligine bagli psddohiperkalemi gelisebilir
(24-26).

Psddohiperkalemi trombositoz ve l0kositozda da goriilebilir. Pihtilasma
sonrasi trombositlerden potasyum agiga ¢ikabilir. Bu yilizden normal serum potasyum
seviyesi 0.1 ila 0.5 mEq/L arasinda daha yiiksek ¢ikar. Bu artis normal bireylerde
klinik olarak onemsizdir. Trombosit sayisinda her 100.000 artista serum potasyum
seviyesinde 0.15 mEq/L artis olur. Bu hastalarin pithtilagmamis heparinize santrifuje
edilmis plazma oOrneklerinde ise potasyum seviyeleri normaldir. Kronik lenfositik

l6semide yiiksek beyaz kiire sayis1(>120.000/microL) hiicresel frajilitede artisa ve



serum potasyum konsantrasyonunda hatali artisa neden olur. Trombositozun aksine
bu formda artis hem serum hem de plazma 6rneklerinde saptanir (27, 28).

Herediter psodohiperkalemisi olan bireylerde eritrositlerden seruma
potasyumun pasif permebalitesinde artisa bagli potasyumda yalanci yiikseklik
saptanabilir. Psodohiperkalemi tek bulgu olabilecegi gibi stomatositoz gibi anormal
eritrosit morfolojiside eslik edebilir.

b) Metabolik Asidoz: Artan hidrojen iyonlarmi tamponlamak ve
elektronétraliteye katkida bulunmak i¢in potasyum ekstraselliiler siviya gecer. Bu
gecise bagli plazma potasyum konsantrasyonunda artis beklenirken bazi hastalarda
es zamanli ishal gibi gastrointestinal kayba veya renal tiibiiler asidoz gibi renal kayba
neden olabilecek durumlar varliginda serum potasyum seviyeleri normal hatta
azalmis olabilir.

Laktik asidoz veya ketoasidoz durumlarinda ekstraselliiler potasyum sifti
gerceklesmez. Bunun nedeni organik anyon ve hidrojenin sodyum-organik anyon
kotransporter sistemi yoluyla hiicre i¢ine girmesidir. Bu transport sisteminden dolay1
potasyum gecisi asgariye iner. Bu yiizden diyabetik ketoasidozlu hastalarda
hiperkaleminin primer nedeni asidoz degil insulin eksikligi ve hiperozmalitedir (29-
32).

Respiratuar asidoza bagli hiperkalemi nadirdir ve kronikten ziyade akut
respiratuar asidozda yiikselir. Ancak uzun siireli ve daha ciddi respiratuar asidozu
olan hastalarda plazma potasyum seviyesindeki etkilenme daha fazladir (33).

c¢) Hiperglisemi, Hiperozmalalite, Insiilin Eksikligi: Insiilin potasyumun
hiicre i¢ine girisini diizenler. Glukoz endojen insiilin salinimini uyarir. Diyabeti
olmayan hastalarda potasyumla birlikte alinan glukoz potasyum artigint 6nlerken
sadece glukoz alimi serum potasyumunu hafif disiirir (34, 35).

Kontrolsiiz ~ diyabet  hastalarinda  bulgular  degiskendir.  Insiilin
eksikligi(bozulmus salinim veya insiilin direnci) ve hiperglisemiye bagh
hiperosmalite kombinasyonu siklikla hiperkalemiye yol acarken bazende ozmotik
ditireze bagl iiriner potasyum kaybina bagli hipokalemi saptanabilir (35-37).

Plazma ozmolalitesinde artis suyun hiicreden ekstraselliiler alana gecisine
neden olur. Hiicrenin su kaybetmesi hiicre i¢i potasyum konsantrasyonunda artisa

neden olur. Bdylece olusan gradient potasyumun hiicre membranindaki potasyum



kanallar1 ile hiicre disina ¢ikmasma neden olur. Ayni zamanda su hiicre disina
membrandaki su kanallari ile ¢ikarken potasyumun bir kismi da bu kanallardan disari
cikar. Bu yol ise potasyum gradientinden bagimsiz olarak gerceklesir (35-37).

Somatostatin veya samotostatin analogu octreotid ile tedavi sonucu insiilin
seviyeleri diiser. Buda serum potasyum seviyelerinde artisa neden olabilir. Saglikli
kisilerde ve tip 2 dm li hastalarda somatostatin tedavisi ile serum potasyumunda 0.5
ile 0.6 mEQ/L arasinda artis olur. Buna karsilik tip 1 dm hastalarinda ise insiilin
salmmmi ya hi¢ yok ya da minimal oldugundan serum potasyum seviyesinde
degisiklik goriilmez. Somatostatin veya octreotid etkisi son donem bobrek hastaligi
olan bireylerde daha fazladir. Bu hastalarda serum potasyum seviyesi diyaliz
gerektirecek 7 mEg/L seviyesine kadar artig gosterebilir (38-41).

Yapilan diyete bagl insiilin seviyelerinde diisiis plazma potasyumunda artisa
neden olur. Bu 6zelikle diyaliz hastalarinda sorun olusturmaktadir. Preoperatif diyet
sonrast olusabilecek hiperpotasemi riski diyabetli hastalara insiilin ve glukoz,
diyabeti olmayanlara sadece glukoz verilerek minimalize edilir (35).

Hiperosmolaliteye bagli  hiperkalemi durumu hiperglisemi disinda
hipernatremi, sukroz igeren I1.V. immiinglobulinler, radyokontrast madde ve
hipertonik mannitol sonrasinda da goriilebilir. Bu hastalarin ¢ogunda es zamanlh
renal yetmezlikte mevcuttur (42-45).

d) Artmms Doku Yikimi: Doku yikimina neden olan herhangi bir neden
intraselliiler potasyumun ekstraselliiler alana ¢ikisina neden olur. Bu durumlarda eger
renal yetmezlikte mevcutsa hiperkalemi riski artar. Artmis doku yikimi
travmada(non-crush travmada dahil), lenfoma/losemi hastalarinda kemoterapi veya
radyoterapi sonrasi ve ciddi hipotermide ortaya ¢ikabilir (46-48).

e) Beta-blokerler: Beta-2 adrenerjik aktivitede artis potasyumun hiicre igine
girisine neden olarak serum potasyum seviyesini diisiiriir. Ozellikle potasyum
yiikselmesine neden olan bir durum sonrasi kullanilan beta-bloker bu mekanizmayi
engeller. Bu etki genelde propronolol ve labetolol gibi non selektif beta-blokerlerde
goriiliir. Tersine atenolol gibi beta-1 selektif blokerlerin serum potasyum seviyesine
etkisi beta-2 reseptor aktivitesi etkilemediginden dolayr minimaldir (14, 49, 50).

Non selektif beta-bloker tedavisi sonrasi serum potasyumunda artis genelde

0.5 mEq/L altindadir. Agir egzersiz, ciddi potasyum yiiklemesi, artan potasyumun



atilmin1 engelleyebilecek bir bozukluk olmadigi siirece ciddi hiperkalemi cok
nadirdir (50, 51).

f) Egzersiz: Potasyum normalde egzersiz sirasinda kas hiicrelerinden agiga
ctkmaktadir. Kan alimi sirasinda sik yumruk sikma disinda bu artis klinik olarak
onemsizdir. Sik yumruk sikma hareketi 6n koldan alinan kanda 1 mEg/L iistiinde
potasyum artisina neden olur ki bu aynt zamnada psddohiperkaleminin
nedenlerinden biridir (25).

Egzersiz sirasinda plazma potasyumunda artis 2 nedenle olur:

e Depolarizayon sirasinda potasyum hiicre disina ¢ikar ve buna miitakip
Na'-K*-ATP’az pompasi ile hiicre igine tekrar almir. Bu siirede bir uzama
potasyum yiiksekligine neden olabilir.

e Ciddi egzersizle hiicre membranindaki potasyum kanallarinin sayisinda
artts meydana gelir. Bu kanallar ATP ile inhibe edilir. Egzersize bagh
ATP seviyesinde azalma ADP seviyesinde artis hiicre disina daha ¢ok
potasyum ¢ikisina neden olur (52).

Sistemik sirkulasyondaki potasyum seviyesi egzersiz seviyesine gore
degiskenlik gosterir. Hafif yiirtiyiiste 0.3-0.4 mEqg/L, uzamis acrobik egzersizi veya
maraton kosusu ile 0.7-1.2 mEQ/L arasinda degisir. Daha agir egzersiz sonrasinda ise
laktik asidoz ve EKG degisikliklerinin eslik ettigi 2 mEqg/L seviyelerine kadar
cikabilir (51, 53-56).

Egzersiz sirasinda plazma potasyumunun artis miktari, ek olarak non-selektif
beta-bloker kullanan veya son dénem bobrek yetmezligi olanlarda daha belirgindir
(53, 57, 58).

g) Hiperkalemik Periyodik Paralizi: Otozomal dominant gegis gosteren bir
hastaliktir. Soguk maruziyeti, agir egzersiz, diisiik kalorili veya diisiik potasyumlu
diyetin tetikledigi epizodik kas gii¢siizliigii veya paraliziler ile giden bir hastaliktir.
En yaygin mutasyon, iskelet kasi hiicresindeki sodyum kanalinin alfa subiinitinde
meydana gelir.

h) Diger Nadir Nedenler: Potasyumun hiicre disina ¢ikigina neden olarak

hiperpotasemiye neden olan daha nadir diger nedenler sunlardir;



Dijital toksitesi: Doza bagl olarak Na*-K*-ATP’az pompasinin inhibe
olmasi sonucu gergeklesir. Hiperkalemi dijital glikozid igeren bitki ve
toksinler ile zehirlendikten sonra da meydana gelebilir (59-61).

Eritrosit transfiizyonu: Depolanan kandaki potasyumun hiicre disina
cikisina bagli gelisir. Hiperkalemi daha ¢ok infantlarda ve masif kan
transflizyonu sonrasi gelisir.

Siiksinil kolin: Yanik, yaygin travmali, uzun siire immobil, kronik
enfeksiyonu veya noromiiskiiler hastaligi olan hastalara uygulanan
stiksinil kolin sonrasi hiperkalemi gelisebilir. Asetilkolin reseptorleri
normalde noromiiskiiler kavsakta bulunmaktadir. Normalde bu
reseptorlerin  depolarizasyonu sonucu potasyumun hiicre disma ¢ikisi
noromiiskiiler kavsakla siirlidir. Ancak asetil kolin resptorlerinin tiim
kas hiicre membranina yayilmasina ve upregiilasyonuna neden olan
yukardaki durumlarda siiksinilkolin verildigi zaman hiperkalemi ortaya
cikmaktadir (62-64).

Arjinin hidroklorid: Refrakter metabolik alkaloz tedavisinde kullanilir ve
hidroklorik aside metabolize olur. Katyonik arjininin hiicre i¢ine girisi
potasyumun hiicre disina ¢ikmasma neden olur (65). Hemofili
hastalarinda kanamada kullanilan aminokaproik asitte benzer mekanizma
ile hiperkalemiye neden olur (66, 67).

ATP bagimli potasyum kanallarin1 aktive eden ilaglar: Kalsindrin
inhibitorleri (siklosporin ve takrolimus), diazoksit, minoksidil, volatil
anesteziklerde (isofloran) hiperkalemiye neden olabilir. Kalsinorin
inhibitorlerine bagli gelisen hiperkalemide ATP bagimli potasyum
kanallarmin aktivasyonu disinda hiporeninemik hipoaldosteronizm ve
bobrekte potasyumun sekrete edildigi luminal potasyum kanallarinin

inhibisyonu da rol oynar (68).
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Tablo 1. Hiperkalemi Yapan Ilaglar

ACE inhibitoleri

Anjiyotensin reseptor blokerleri

Beta blokerler

Nonsteroid antiinflamatuar ilaglar

Kalsindrin inhibitorleri (Siklosporin, takrolimus)

Heparin

Lityum

Antifungal ilaglar (Ketakonazol, Flukanazol, itrakanazol)
Penisilin G (Yiiksek doz)

Pentamidin

Trimetoprim

Digoksin (toksite)

Hipertonik soliisyonlar (Mannitol, Glukoz)

Potasyum tuzlar1 ve bitkiler(Alig, Isirgan, Karahindiba, Hint dutu)
Siiksinilkolin

2.2.2.2. Uriner potasyum atihminda azalma

Uriner potasyum atilimi baglayici tiibiil ve kortikal kollektor tiibiillerde yer
alan principal hiicreler tarafindan diizenlenir
Uriner potasyum atilimima bagh gelisen hiperkaleminin temel nedenleri (69).
e Azalmis aldosteron sekresyonu
e Aldosteron yanitinda azalma (aldosteron direnci)
e Efektif arteryel volimde azalmaya bagli bobrek distal sodyum ve su
iletiminde azalma
e Yukardaki faktorlerin bir ya da daha fazlasina neden olan akut veya
kronik bobrek yetmezligi
e Potasyum atiliminda azalmaya neden olan diger nadir nedenler
a) Aldosteron Sekresyonunda Azalma: Aldosteron seviyesinde azalmaya
neden olan hiporeninemik hipoaldosteronizm veya ilaglar potasyum sekresyonunu
etkileyerek hiperkalemi ve metabolik asidoza (tip 4 renal tiibiiler asidoz) neden olur.
Bu duruma sik neden olan ilaglar angiotensin inhibitorleri, non steroid

antienflamatuar ilaglar, kalsinorin inhibitorleri ve heparindir (70).
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Kalsinérin  inhibitorleri  (takrolimus,  siklosporin)  hiporeninemik
hipoaldosteronizme yol actiklar1 gibi aldosteronun potasyum sekrete eden
hiicrelerdeki etkisine de engel olurlar.

Aldosteron sekresyonunda veya yanitinda azalma ile artan plazma potasyum
seviyesi direkt olarak potasyum sekresyonunu stimule ederek aldosteron yoklugunun
kismen {stesinden gelir. Bu ylizden normal renal fonksiyonlart olan hastalarda
plazma potasyum konsantrasyonundaki artis genellikle minimaldir. Ancak altta yatan
renal yetmezlik veya hiperkalemiye neden olabilecek ek bir durum varliginda bu
durum 6nem kazanir.

b) Aldosteron Yamtinda Azalma (Aldosteron veya Mineralokortikoid
Direnci) Azalmis aldosteron yanitina bagli gelisen hiperkaleminin birka¢ nedeni
mevcuttur. En yayginlar1 potasyum tutucu diiiretiklerin kullanimi ve akut veya
kronik bobrek yetmezligidir.

e Potasyum tutucu diiiretikler: Normal veya yliksek aldosteron seviyeleri
bulunmasina ragmen 2 grup ila¢ renal potasyum atilimini bozar. Bunlar
aldosteron  reseptorleri i¢in  yarisan  aldosteron  antagonistleri
(spirinolakton ve eplerenon) ve kollektor tiibiildeki principal hiicrelerin
apikal (luminal) membranindaki sodyum kanallarin1 direkt olarak
bloklayan ilaglardir (amilorid ve triamteren).

e Voltaj bagiml renal tiibiiler asidoz: Distal RTA olan bazi hastalarda
primer defekt principal hiicrelerdeki sodyum reabsorbsiyonundaki
azalmadir. Normalde sodyumun liimen i¢inden principal hiicre igine
gecmesi liimen i¢ini daha elektronegatif yaparak hem hidrojen hem de
potasyum iyonlarinin sekresyonuna yol agar. Tersine sodyum
reabsorbisiyonda bozulma hidrojen ve potasyum sekresyonunu azaltir.
Buda metabolik asidoz ve hiperpotasemiye neden olur. Voltaj bagiml
RTA denilen bu bozukluk iiriner yol obstruksiyonu, lupus nefriti, orak
hiicreli anemi ve renal amiloidoz da goriilebilir (70-73).

Aldosteron normalde luminal membrandaki agik sodyum kanallarinin sayisini

arttirmaktadir. Hipoaldosteronizmde bu defekte benzer sekilde hiperkalemiye neden

olur. Ancak hipoaldosteronizmin tersine voltaj bagimli RTA da aldosteron seviyesi
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normal hatta yiiksek saptanir. Ayrica yine voltaj bagimli RTA da idrar asidifikasyon
yetenegi azalmistir ve idrar pH’1 5.5’in tstlindedir.

e Psodo-hipoaldosteronizm Tip 1: Aldosteron rezistansi ile karakterize
nadir herediter bir hastaliktir. Otozomal resesif formu kollektor tiibiildeki
sodyum kanalimi (ENaC) etkilerken, otozomal dominant formu
mineralokortikoid reseptorlerini etkiler.

c) Renal distal tiibiile azalmis sodyum ve su ulasimi: Plazma aldosteron
seviyesi normal veya artmis olsa da, distal nefrondaki potasyum sekresyonundan
sorumlu kisimlara gelen sodyum ve su miktarinda azalma, potasyum sekresyonunda
bozulmaya neden olur. Diyetle alinan sodyum, potasyum sekresyonunu
etkilemektedir. Potasyum sekresyon yetenegi sodyum aliminda artis ile geligirken
sodyum alimi kisitlanirsa azalir (74).

Distale ulasan sodyum ve suda azalmanin en yaygmn nedeni effektif arteryel
kan voliimiindeki azalmadir. Uriner sodyum atitliminin dlgiimii ve tuz tedavisine
yanit bu patofizyolojik olayr destekler. Efektif arteryel kan volimii dokularin
perflizyon ihtiyacini karsilayabilen arteryel kan voliimiine denir. Efektif arteryel kan
voliim eksikligi gastrointestinal ve renal kayip gibi gergek voliim kayiplarina bagh
olabilecegi gibi kalp yetmezligindeki kardiak outputtaki azalmaya veya sirozdaki
vazodilatasyona bagli doku perfuzyonunda azalma sonucuda gelisebilir. Efektif
arteryel voliimde azalmaya neden olan herhangi bir neden sodyum ve suyun
potasyum sekresyonundan sorumlu distal nefron kisimlarina ulagimini azaltir. Bu da
tiibiiler liimene potasyum sekresyonunu bozarak hiperkalemiye neden olur (75, 76).

Kalp yetmezliginde kullanilan anjiotensin inhibitorleri ve yine hem siroz hem
de kalp yetmezliginde kullanilan aldosteron antagonistleride hiperkalemi gelisimine
katkida bulunur

d) Akut ve Kronik Bobrek Hastahgi: Hiperkalemi akut ve kronik bdbrek
hastaliginin yaygin bir komplikasyonudur. Akut bobrek yetmezligine ek olarak hasta
oligiirikse veya rabdomyoliz, timér lizis sendromu gibi hiicrelerden potasyum
salinimi asir1 artmissa, hiperkalemi riski daha fazladir.

KBH olan hastalarda aldosteron sekresyonu, duyarliligi bozulmadig: ve distal
tiibiillere sodyum, su ulagiminda sorun olmadigi siirece potasyum sekresyon

kabiliyeti normal seviyelere yakin gerceklesir (77). Hiperkalemi genelde oligiirik,
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yiiksek potasyumlu beslenenlerde, artmis doku yikiminda, aldosteron sekresyonunda
veya yanitinda azalma olan hastalarda saptanir. Yine ayni sekilde diisiik kalorili
diyetle beslenen diyaliz hastalarinda insulin seviyesinde ve beta-adrenerjik
stimulasyonda azalmaya bagli hiperkalemi gelisebilir (36, 77-79). Operasyon O6ncesi
orali kapatilan diyaliz hastalara diyabeti varsa 1.V. glukoz ve insiilin yoksa sadece
I.V. glukoz verilmesi, serum potasyumunda artis riskini azaltir (79).

fleri renal yetmezlikte hiicre igine potasyumun aliminda bozulmada
hiperkalemiye katkida bulunur. Bunda azalmis Na'-K*-ATP’az pompa aktivitesi
onemlidir. Bunun neden tam olarak bilinmemekle birlikte, atilamayan tiremik
toksinlerin iskelet kas1 hiicrelerindeki Na'-K'-ATP’az pompasinin  alfa-1
izoformunun m-RNA transkripsiyonunu azalttig1 diistiniilmektedir (78, 80, 81).

e) Potasyum Sekresyonunda Azalmaya Neden Olan Diger Nadir
Sebepler: Uriner potasyum sekresyonun da azalmaya sebep olan daha nadir ve
yukarda anlatilan mekanzimalardan bagimsiz nedenlerde mevcuttur.

e Potasyum sekresyonunda selektif olarak bozulma: Bazi hastalarda
aldosteron salimiminda veya distale ulasan sodyum ve su miktarinda
azalma olmamasmma ragmen bozulmus potasyum atilimina bagh
hiperkalemi geligebilir. Selektif potasyum sekresyonunda bozulma olan bu
hastalar eksojen mineralokortikoidlere yanit vermez. Bu durum lupus
nefritinde, akut transplant rejeksiyonunda ve orak hiicreli anemide
saptanmigtir. ~ Bu  hastalarda  tuz =~ kaybinin  olmamasi  ve
mineralokortikoidlere normal antinatriiiretik yanitin olmasi1 aldosteron
direncinden ziyade izole bir potasyum defektinin oldugunu gosterir. Bazi
vakalarda potasyum sekresyon defektinin intersitisyel nefrit sonucu
gelistigi disiiniilmektedir (82-84). Yine aymi sekilde siklosporin veya
takrolimus tedavisi goren bazi hastalarda da potasyum sekresyonunda
selektif olarak bozulma goriillmektedir. Bundan bir veya birden ¢ok
mekanizma sorumludur.

e Psddohipoaldosteronizm tip 2 (Gordon sendromu): Kalitimsal gecen,
hiperkalemi, voliim artis1, hipertansiyon ve normal renal fonksiyonlarin
bulundugu bir sendromdur. Voliim ekspansiyonuna uygunsuz olarak

aldosteron sekresyonunda azalma mevcuttur.
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e Uroterojejunostomi: Ureterlerin jejenumla  birlestirildigi hastalarda
idrardaki potasyumun jejenumdan tekrar absorbe edilmesine bagh

hiperkalemi gelisebilir (85).

2.2.3. Hiperkaleminin Klinik Bulgular

Hiperkaleminin en ciddi bulgulart kas gii¢siizliigli, kas paralizisi, kardiyak
iletim bozukluklar1 ve kardiak aritmilerdir. Bu bulgular siklikla serum potasyum
seviyesi kronik hiperkalemilerde 7mEg/L {stiine ¢iktiginda saptanir. Serum
potasyumunda akut yiikselme oldugunda daha diisiik seviyelerde bulgular ortaya
cikabilir. Iskelet kast ve kardiyak semptomlar1 olan hastalarda genelde
hiperkaleminin bir ya da daha ¢ok EKG bulgusu da mevcuttur.

2.2.3.1. Kas Giigsiizliigii Veya Paralizi

Hiperkalemi bacaklardan govde ve kollara dogru yayilan kas giigsiizliigiine
neden olabilir. Bu durum guillain-barre sendromunu taklit eden flasid paraliziye
kadar ilerleyebilir. Sfinkter tonusu ve kranyal sinir fonksiyonlar1 tipik olarak
etkilenmemistir ve solunum kaslarinda gii¢siizliik nadiren goriiliir (87-90).

Iskelet kasi sodyum kanallarindaki otozomal dominant mutasyon sonucu
olusan hiperkalemik periodik paralizi adli genetik bozukluk olan hastalarda asiri
potasyum alimi sonrasi veya agir egzersiz sonrasi istirahatte kas giicslizIiigii
meydana gelmektedir.

Hiperkalemiye bagli kas giicsiizliigii ve kardiyak bulgular bozulmus
noromiiskiiler iletime baglidir (86, 110). Aksiyon potansiyeli olusturabilme, istirahat
membran potansiyelinin biiyiikliigiine ve membran sodyum kanallarinin aktivasyon
durumuna baglidir. Aksiyon potansiyeli olusumunun ilk safhasinda bu kanallarin
acilimu ile ekstraselliiler sodyum pasif difiizyonla hiicre i¢ine girer.

Nernst sabitine gore hiicre membranindaki istirahat elektrik potansiyeli,
ekstraselliiler alandaki potasyum konsantrasyonunun intraselliiler alandakine orani

ile iliskilidir. Ekstraselliller alandaki potasyum miktarindaki bir artis bu oram
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arttirmaktadir. Bu da istirahat membran potansiyelini daha az elektronegatif yaparak
kismi olarak hiicre membranini depolarize eder.

Daha az negatif istirahat membran potansiyeli membranin o6ncelikle
uyarilabilirligini arttiracaktir. Boylece daha diisiik seviyede depolarizan bir uyari
aksiyon potansiyeli olusturabilecektir. Ne var ki sonraki etki farklidir. Tekrarlayan
depolarizasyonlar hiicre membranindaki sodyum kanallarini inaktive eder bu da
sonu¢ olarak membranin uyarilabilirliliginde azalma meydana getirerek azalmis

kardiyak iletim ve /veya néromuskiiler zayiflik, paralizilere neden olur (110).

2.2.3.2. Kardiyak Bulgular

Hiperkalemide eger EKG degisiklikleri saptanirsa ¢ogu zaman laboratuvar
test sonuglarindan o6nce taniyr destekler. Oteki bulgular iletim anormallikleri ve
kardiak aritmilerdir.

e EKG degisiklikleri: Hiperkalemi elektrokardiyogramdaki ¢esitli
degisiklikler ile iliskili olabilir. QT intervalinde kisalma ile birlikte sivri T
dalgalarinin goriilmesi ilk bulgulardandir. Hiperkalemi arttikca PR
intervalinde, QRS siiresinde uzama ve P dalgasinda kaybolma
saptanabilir. QRS dalgasi daha da uzarsa T dalgasiyla birleserek sine
wave patterni olusur.

Yapilan calismalar EKG’deki progresyon ve ciddiyetin serum potasyum
konsantrasyonu ile iligkili olmadigini gostermektedir. EKG bulgulart daha ¢ok hizl
baglangichi hiperkalemi olgularinda saptanir ve eslik eden hipokalsemi, asidoz
ve/veya hiponatremiyi isaret eder (91, 93, 94).

Bu ylizden durumu stabil hiperkalemi hastalarin takibinde seri serum
potasyum Ol¢limii yol gostericidir. EKG hiperkalemi tedavisinin etkinligini 6lgmek
icin gilivenilir degildir (92). Ek olarak sivri T dalgas1 hiperkalemi igin spesifik
degildir. Sivri T dalgas1 akut miyokard enfarktiisiiniin erken safhasinda ve sol
ventrikiiler hipertrofisi olan bazi hastalarda da saptanabilir (95, 96).

e Iletim bozukluklar1 ve aritmiler: Hiperkalemi sag dal blogu, sol dal blogu,

bifasikiiler blok ve AV blok gibi iletim bozukluklarina yol agabilir.
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Yine hiperkalemi ile iligkili kardiyak aritmiler siniis bradikardisi, siniis
arresti, yavas idioventrikiiler ritimler, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve

asistolde goriilebilir (97-99).

POTASYLM DEGERI TIPIK BKG GORUNOMO MUHTEMEL EXG DEGISKLKLERI

Sivri T dalgasi
Uzamig PR segmenti

5.5-6.5 mEq/L

P dalgas! kaybi

Uzamig QRS kompleksi

ST segmentinde elevasyon
Ektopik atimlar ve kagig ritimleri

6.5-8 mEqg/L

QRS kompleksinde progresif
genigleme

Sinls dalgasi
=8, bl Ventrikiller fibrilasyon
Asistol
Dal bloklar
Fasikuler bloklar

Sekil 1. Hiperkaleminin EKG Bulgular1

2.2.3.3. Azalmus Uriner Asit Atthm

Hiperkalemi amonyum(NH;") ekskresyonunu azaltir bdylece asid
ekskresyonunu azaltarak metobolik asidoz olusumuna zemin hazirlar (100-104).
Hiperkalemiye bagli amonyum ekskresyonunun azalmasindan en az 3 mekanizmanin
sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Bunlar;

e Artan potasyumun hiicre i¢ine girmesi ve elektronétroliteyi saglamak igin
hidrojenin hiicre disina ¢ikmast intraselliiler alkaloza neden olur.
Intraselliiler alkaloz hem amonyum ekskresyonunu hemde bikarbonat
reabsorbsiyonunu azaltir (101, 103-106).

e Hiperkalemide, henle kulpunun ¢ikan kalin kolundaki amonyum

reabsorbsiyonunda azalma olur (104, 107). Normal bireylerde luminal
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membranda bulunan Na’-K*-2CI" kotransporter sisteminde NH;"
potasyumun yerine gecebilmektedir. Bu islem daha sonrasinda mediiller
toplayici tiibilile sekrete edilen amonyumun mediiller geri doniisiimii igin
gereklidir (108). Hiperkalemide ise potasyum amonyum ile Na'-K*-2CI
kotransporter sistemi ile tasinmak i¢in yarigir. Bu da sonugta amonyumun
geri doniisiim islemini ve sekresyonunu azaltarak metabolik asidoz
gelismesine neden olur (109).

¢ Glutamatin azalmig deaminizasyonuna bagli azalmis amonyum tiiretimi

2.2.4. Hiperkalemi Tedavisi

Hiperkalemi, akut / kronik bobrek hastaligina bagli bozulmus potasyum
atilimi1 veya renin anjiotensin-aldosteron aksimin ilaglar ve ¢esitli nedenlerle inhibe
olmasi sonucu gelisen yaygin bir klinik problemdir. Potasyum retansiyona bagli
gelisen hiperkaleminin tedavi prensibi potasyum kaybini arttirmayr hedefler (111,
112).

Baz1 vakalarda total viicut potasyumu azalmasina ragmen temel problem
potasyumun hiicre disina ¢ikmasindan kaynaklanir. Bu durum genellikle kontrolsiiz
hiperglisemide ortaya ¢ikar. Bu bozukluklarda hiperozmolalite ve insiilin eksikligi
potasyumun hiicreden ekstraselliiler alana gegisinde temel rol oynar. Bu durum sivi,
insiilin tedavisi ile tersine dondiiriilebilir. Bu hastalarin ¢ogunda total viicut
potasyumunda belirgin eksiklik de mevcuttur bu yiizden tedavi sirasinda hipokalemi
gelisme riski agisindan yakindan takip edilmeleri gerekmektedir.

Hiperkalemide tedavi aciliyeti nedenler, semptomlarin var olup olmamasina
bagh olarak degisiklik gosterir. Ilaveten belirgin doku yikimina bagh biiyiik
miktarlarda potasyumun hiicrelerden agiga ¢iktigi rabdomyoliz, crush sendromu,
timor lizis sendromu gibi durumlar acil ve ciddi serum potasyum yiiksekligine neden
olur. Dolayisiyla bu hastalarinda serum seviyelerinde hafif artis olsa dahi serum
potasyumu acilen diizeltilmelidir.

Hiperkalemi tedavisinde 4 yaklagim mevcuttur.

e Kalsiyum ile potasyumun membran etkilerini tersine gevirmek

e Ekstraselliiler potasyumu hiicre i¢ine sokmak
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e Fazla potasyumu viicuttan uzaklastirmak

e Geriye gevirilebilen nedenlerin tedavisi

a) Kalsiyum: Kalsiyum direkt olarak hiperkaleminin hiicre membranina
etkisini antagonize eder (113). Ote yandan hipokalsemi hiperkaleminin
kardiyotoksitesini de arttirir (114). Intravendz kalsiyum uygulanmasmin etkisi
dakikalar i¢inde baslar ancak kisa siirelidir. Etkisi 30 ila 60 dakika arasinda sona erir.
Bu yiizden diger tedavi yontemleri ile birlikte kullanilmasi tercih edilmelidir.

Kalsiyum, kalsiyum glukonat veya kalsiyum klorid seklinde uygulanabilir.
Kalsiyum klorid, kalsiyum glukonata gore 3 kat fazla elementer kalsiyum igerir.
Kalsiyum glukonatin normal dozu 1000(10 ml %10 solusyon) mg, kalsiyum kloridin
ise 500 ila 1000 mg dir(5-10 ml %210 solusyon).Her ikiside 2-3 dakikada siirekli
kardiyak monitorizasyon altinda uygulanir. EKG degisikligi diizelmez veya tekrar
ederse her iki soliisyonda 5 dakika sonra tekrarlanir.

b) Insiilin ve Glukoz: Insiilin uygulamasi potasyumu hiicre igine sokarak
serum potasyum konsantrasyonunu disiiriir (111, 115). Genellikle insiilinle birlikte
glukozda verilerek hipoglisemi gelisme riski Onlenir. Ancak kan glukozu >250
mg/dl(13.9mmol/l) ise insiilin tek basina verilmelidir ve insiilin uygulanmasindan 1
saat sonra kan sekeri dl¢iilmelidir (116).

500 ml %10 dekstroz i¢inde 10 iinite reguler insiilinin 60 dakikada inflizyonu
yaygin kullanilan bir tedavi seklidir. Diger bir yontem ise 10 iinite regiiler insiilinin
bolus enjeksiyonunun pesine hastaya hemen %50’ lik dekstrozdan 50 ml (25 gr
glukoz) vermektir. Insiilin etkisi 10 ila 20 dakikalarda baslar. Pik etkisi 30 ila 60
dakikalar arasinda olup etkisi 4 ila 6 saat iginde sonlanir (117, 119-121). Bu tedavi
ile ¢ogu hastada serum potasyumu 0.5 ila 1.2 mEg/L arasinda diisiis gosterir.
Insiilinin renal yetmezlikli hastalarda kan glukoz seviyesini diisiiren etkisi
azalmisken, Na'-K*-ATP’az pompasina bagli hipokalemik etkisi korunmustur (123,
124).

c) Beta-2 Adrenerjik Agonistler: insiilin gibi beta-2-adrenerjik agonistlerde
iskelet kasindaki Na'-K'-ATP’az pompa aktivitesini arttirarak potasyumu hiicre
icine sokar (19, 111).

Albuterol sik kullanilmaz ancak kalsiyum, insiilin-glukoz tedavisinden yarar

gormeyen, hiperkaleminin semptomlart ve EKG bulgularinin oldugu hastalarda

19



gecici tedavi agisindan kullanimi disiiniilebilir. Serum potasyum konsantrasyonunu
0.5 -1.5 mEq/L arasinda azaltir (125, 126). Beta-2 adrenerjik reseptorler i¢in selektif
olan albuterol 10-20 mg dozunda, 10 dakikada, nebiille, 4 ml salin iginde uygulanir.
Bu doz bronkodilatasyon i¢in kullanilan dozun 4-8 katidir. Alternatif olarak albuterol
0.5 mg 1.V. infuzyon seklinde de uygulanabilir. Peak etkisi 1.V. infiizyonla 30
dakikada, nebiilatorle ise 90 dakikada ortaya g¢ikar (125). Albuterolii nebiilasyon
yoluyla tolere edemeyen ve intravendz olarakta uygulanamadigi durumlarda
subkutan terbutalin alternatif bir tedavidir (126).

Beta-2-adrenerjik reseptorlerin potansiyel yan etkileri mevcuttur. Hafif
tasikardi gortilebilecegi gibi zemini olan bireylerde anjinay: tetikleyebilir. Bu yiizden
koroner hastaligi olan bireylerde kullanilmamalidir. Ek olarak yine son donem
bobrek hastaligi olan bireylerde subklinik veya asikar koroner arter hastaligi olma
riski oldugundan dikkatli kullanilmalidir.

d) Sodyum Bikarbonat: Sistemik pH’1 sodyum bikarbonat ile yiikseltmek
tamponlanma mekanizmasinin bir pargasi olarak hidrojen iyonunun hiicrelerden
salmmmina yol acgar. Bu degisiklige -elektrondtralitenin saglanmasi gayesiyle
potasyumun hiicre igine girmesi eslik eder.

Kisith etkisinden dolay1, hafif ve orta metabolik asidozu olan akut
hiperkalemi vakalarinda dahi sodyum bikarbonat tedavisinin tek basina kullanilmasi
onerilmemektedir (122, 128-130). Bununla birlikte uzun siireli bikarbonat tedavisinin
metabolik asidozlu vakalarda etkili oldugu bulunmustur (129).

44-50 mEq bikarbonat 5 dakikada infuzyon yapilir. Etkisi 30 dakika i¢inde
baglar.

e) Loop ve Tiazid Diiiretikler: Loop ve Tiazid grubu diiiretikler saglikli
bireylerde veya hafif-orta derecede renal fonksiyonlar1 bozulan kisilerde renal
potasyum itrahini arttirir (131). Hastalara bu grup diiiretiklere ek olarak, salin
infuzyonuda vermek distale ulasan sodyum ve su miktarini arttirarak potasyum
atilmima yardim eder. Ancak direngli hiperkalemik hastalarda renal potasyum
atillmida bozuldugundan, diiiretiklerin bu tip hastalarda klinik olarak o6nemli

kalitiretik etkinligi saptanmamuistir.
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f) Katyon Degistirici Recineler:

e Patiromer (veltassa®™): Sferik sekilli, absorbe edilemeyen organik bir
polimerdir. Siispansiyon seklinde olup kolonda potasyumu baglayarak
kalsiyumla degistirir (132). 8.4 gr, 16.8 gr ve 25.2 gr olmak iizere 3
formu mevcuttur. Yemeklerle birlikte kullanilir. En sik goriilen yan
etkileri hipomagnezemi, hipokalemi gibi elektrolit bozukluklar: ile
kabizlik ishal gibi GIS sikayetleridir.

e Sodyum polistiren sulfonat (kayeksalat™): SPS bagirsaklarda potasyumu
kismende kalsiyum ve magnezyumu alarak sodyum agiga ¢ikarir.
Reginenin her grami1 1 mEq potasyum baglarken 1 - 2 mEq sodyum acgiga
¢ikartmaktadir. Bu nedenle 6dem artigi 6nemli bir yan etkisidir. Kalsiyum
polistiren sulfonatta ise boyle bir yan etki goriilmez. Katyon degistirici
recineler ¢abuk etki gostermezler ve etkileri i¢in uzun siireli kullanimlari
gerekmektedir. Cok nadir goriilen, dliimciil intestinal nekrozis gibi ciddi
yan etkileride mevcuttur (138-141).

SPS kullanimi agagidaki durumlarin oldugu hastalarda alternatif olarak tercih

edilebilir.

e Yasamu tehdit eden hiperkalemi

¢ Diyalizin yapilamadigt durumlarin olmasi

e Potasyum diisiiren diger tedavilerin etkili olmamasi veya yapilamamasi

SPS (Sorbitol igeren veya igermeyen) intestinal nekroz riskinden dolay1
postoperatif, ileusu olan, opioid kullanan ve barsak obstruksiyonu olan hastalarda
uygulanmamalidir. Diyalizin acil yapilamadigi durumlarda dahi yiiksek riskli
hastalarda SPS tercih edilmemelidir. Diyaliz yapilana kadar bu hastalara insulin ve
glukoz tedavisini tekrarlanmasi veya siirekli infuzyonu onerilir (136).

SPS ayrica hiperkalemisi diisiik potasyumlu diyet, ditiretik tedavi gibi
yontemlerle kontrol alinamayan, diyaliz endikasyonu olmayan, kronik bdbrek
hastalariin uzun siireli tedavisinde de siklikla tercih edilmektedir (133, 134).

Oral doz genelde 15 ila 30 gram arasinda ve 4 ila 6 saatlik araliklarla verilir.
Uygulanan tek dozlarin etkisi bulunmamaktadir (135). Lavman seklinde verilirken
50 gram SPS 150 ml suyun iginde karistirilarak verilmektedir. Emulsiyon kolonda

tercihen 2 ila 4 saat kalmalidir. Gerekliyse 2 ila 4 saat sonra iglem tekrarlanabilir.
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En korkulan yan etkisi kolon ve ileumda gelisen intestinal nekrozdur (133).
Yine oral yoldan verildigi zaman 6zofagus, midede kanama ve 6zofagus nekrozu gibi
ciddi komplikayonlarda goriilebilir (137). SPS’nin diger olas1 komplikasyonlar ise
hipomagnezemi, hipokalsemi, hipokalemi ve hipernatremidir.

g) Diyaliz: Diyaliz diger yontemlerin yetersiz oldugu, yaygin doku hasari
veya timor lizis sendromu gibi potasyumun hizli artisinin beklendigi ciddi
hiperkalemi vakalarinda endikedir (111, 122).

Serum potasyum konsantrasyonu, kan akim hizi, diyalizat akim hizi, diyaliz
stiresi, diyalizatin potasyum konsantrasyonu, kullanilan diyaliz cihazinin tipi ve
yiizey alanina gore saatte 25 ila 50 mEq/L arasinda potasyumu temizler (111, 119).

Hemodiyaliz sonras1 hiicre i¢inden potasyum c¢ikisina bagli serum potasyum
konsantrasyonunda rebound bir artig goriilebilir. Bu yiizden serum potasyum
seviyesinin diyalizden hemen sonra 6lglimii aldatici olabilmektedir. Rebound etki
daha ¢ok hasarli hiicrelerden masif miktarda potasyumun salindigi (e.g. timor lizis,
rabdomyoliz) akut olarak hemodiyalize alinan hastalarda goriilmektedir (142). Yine
diyaliz 6ncesi, potasyumu hiicre i¢ine sokan insiilin-glukoz, albuterol gibi hizli ama
gegici yontemlerin uygulandigi hastalarda rebound etki daha sik goriiliir (127, 143).
Bu etki rutin hemodiyalize giren ancak diyaliz Oncesindeki potasyum
konsantrasyonunun arttig1 hastalarda da goriilebilmektedir.

h) Hiperkalemi Yapan Nedenlerin Onlenmesi: Cesitli tiirde ilaglar farkli
mekanizmalarla hiperkalemiye neden olmaktadir. En yaygin olanlar1 anjiotensin
inhibitorleri (ACE Inhibitérleri, ARB), aldosteron antagonistleri, beta blokerler,
potasyum tutucu diiiretikler, dijitaller ve NSAI ilaclardir. Hiperkalemi kontrol altina
alinana kadar bu ilaglarin kesilmesi veya kullanimlari zaruri ise dozlarinin
azaltilmasi gerekmektedir.

Kronik bobrek hastalarinda hiperkalemi gelismesini onlemek i¢in diisiik
potasyumlu diyet yaninda aglik ataklarmin onlenmesi, insiilin salgisinin azalmasina
bagli hiicrelerden potasyum ¢ikisini engeller. Bu yiizden operasyona girecek diyabeti
olmayan son donem bobrek hastalarinin parenteral glukoz igeren solusyonlarla
desteklenmesi onerilmektedir (118, 144). Yine bu hastalarda serum potasyumunu

yiikselten ACEI, ARB, aldosteron antogonistleri, non-selektif beta-blokerler(e.g.
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propranolol) verilmemelidir (145, 146). Hastalarin kullanimi1 gerekliyse metaprolol
ve atenolol gibi beta-1 selektif blokerler tercih edilmelidir (53, 118).

Kronik bobrek hastaligl veya kalp yetmezligi olan hastalar ¢ogunlukla RAAS
inhibitorleri ile tedavi edildiginden hiperkalemi gelisme riski yiiksektir (145). Bu
hastalarda diyette potasyum kisitlanmali, hiperkalemi yapabilecek ek ilag
kullanimindan kaginilmali, ilaglar miimkiin oldugunca diisiik dozda kullanilmal1 ve

serum potasyum ve GFR degerleri yakindan takip edilmelidir.

2.3. Hipokalemi

2.3.1. Hipokalemi Tanim

Normal serum potasyum diizeyi 3.5-5.1 mEq/L araligidir. Serum potasyum
diizeyinin 3.5 mEgq/L’den kiigiik olmast hipokalemi olarak tanimlanir (7).
Hipokalemi en sik artmig gastrointestinal veya iiriner kayba bagli olarak goriiliir;
bununla birlikte hiicre igine giriste artis da hipokalemiye neden olabilir. Hipokalemi
hafif, orta ve siddetli olarak ii¢ grupta siniflandirilabilir;

e Hafif hipokalemi; Serum potasyum diizeyi: 3.0-3.49 mEq/L

e Orta diizeyde hipokalemi; serum potasyum diizeyi: 2.5-2.99 mEq/L

e Siddetli hipokalemi; serum potasyum diizeyi: <2.5 mEq/L

2.3.2. Hipokalemi Nedenleri

Gastrointestinal yolla, idrarla veya terleme yoluyla kaybin artisi en sik
hipokalemi nedeniyken, azalmis potasyum alimi ve hiicre i¢ine geciste artista
hipokalemiye neden olabilir.

2.3.2.1. Azalms Potasyum Alim

Giinliik potasyum alimi1 40 ila 120 mEq arasinda degisir. Potasyum eksikligi

mevcutsa idrardan atilan potasyum miktar1 giinliik 5 -25 mEq’ a kadar azaltilabilir

(147). Alim eksikliginde genelde hafif diizeyde bir hipokalemi goriilebilir. Alim
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eksikliginin tek basina belirgin hipokalemi yapabilmesi i¢in uzun siireli olmas1 veya

potasyum kaybina neden olan ek bir durum olmalidir.

2.3.2.2. Hiicre icine Giriste Artis

Viicuttaki potasyumun %98’1 hiicre i¢inde bulunmaktadir. Ekstraselliiler sivi
ve intraselliiler s1v1 arasindaki potasyum dengesi primer olarak hiicre membranindaki
Na'-K*-ATP’az pompasiyla ayarlanir (148, 149). Na'-K'-ATP’az pompasinin
ve/veya diger alternatif potaSyum transport yollarinin aktivitesinde artis gegici
hipokalemiye yol acar.

a) Insiilin Salmiminda Artis: Insiilin Na'-K*-ATP’az aktivitesini arttirarak
kirmizi kas ve karaciger hiicrelerine daha fazla potasyum girisine neden olur (148).
Bu etki 6zellikle diyabetik ketoasidoz veya ciddi non-ketotik hiperglisemi ile gelen
hastalara eksojen insiilin uygulanmasindan sonra goriiliir. Bu hastalar potasyum
kaybetmelerine ragmen ilk bagvuru aninda ¢ogu normokalemik hatta hiperkalemik
olabilmektedir (150).

Hipokalemi nadiren asirt doz insulin kullanim1 sonucu da geligebilir (151).
Karbonhidrat yiiklenmesine bagli endojen insiilin salgisida hipokalemi gelisimine
katkida bulunur. Bu durum refeeding sendromunda ve 1.V. potasyum uygulamasimin
dekstrozlu bir solusyon iginde yapilmasindan sonra goriilebilir (152). Bu yiizden 1.V.
potasyum tedavisi dekstrozlu solusyonlar yerine tuzlu solusyonlar iginde
verilmelidir.

b) Artmis Beta Adrenerjik Aktivite: Endojen katekolaminler Na*-K*-
ATP’az ve Na'-K*-2CL" kotransporter aktivitesini ayrica insiilin salinimini arttirarak,
hiicre igine potasyum girisini arttirmaktadirlar (11, 19, 149, 153, 154). Bu etki
fizyolojik olarak beta-2 adrenerjik sistemin artan etkisi ile egzersiz sonrasinda
gelisen akut hiperkalemiyi dengelemek i¢in gereklidir (155).

Alkol yoksunlugu, akut miyokard enfarktiisii, kafa travmasi veya teofilin
intoksikasyonu gibi strese bagli epinefrin salgisinin arttigt durumlarda gegici
hipokalemi gelisebilir (10, 148, 156-159).

Astimda, kalp yetmezliginde, erken dogumu engellemek igin eksojen beta

adrenerjik agonistler kullanilmasi, eroin kullanimi, clenbuterol kullanilmis
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hayvanlarin etlerinin tiiketilmesi, dekonjestan veya diyet ajanlarindaki psédoefedrin,
efedrin gibi sempatomimetiklerin yutulmasi, serum potasyum konsantrasyonunda 0.5
ila 1 mEqg/L arasinda akut diislise neden olabilir (12, 13, 148, 149, 160-162).

c) Ekstraselliiler pH Artisi: Metabolik veya respiratuar alkaloz potasyumun
hiicre igine girisini tesvik eder. Alkaloz durumunda hidrojen iyonlar: ekstraselliiler
pH artisin1 minimalize etmek igin hiicre digina ¢ikar. Sonrasinda elektronétralitenin
saglanmasi i¢in potasyum ve bir miktar sodyum hiicre i¢ine girer. Serum pH‘indaki
her 0.1 yiikseliste serum potasyumu yaklasik 0.4 mEq/L azalir (29).

Hidrojen iyon kaybina neden olarak metabolik alkaloza neden olan ditiretik
kullanimi, kusma, hiperaldosteronizm gibi nedenler ayni1 zamanda major hipokalemi
nedenlerindendir.  Yine olusan hipokalemi de bobreklerden bikarbonat
reabsorbsiyonu arttirarak alkalozun diizelmesini zorlastirir.

d) Hipokalemik Periyodik Paralizi: Hipokalemik periyodik paralizi nadir
noromiskiiler bir bozukluktur. Solunum kaslarini etkileyebilen fatal kas gii¢siizligii
veya paraliziler ile giden otozimal dominant gecisli bir hastaliktir. Hipertiroidi
hastalarinda da benzer mekanizmayla tirotoksik periyodik paralizi goriilebilir. Atak
sirasinda potasyumun hiicre igine gegisine bagli serum potasyumunda 1.5 ila 2.5
mEq/L diisiis olur. Ataklar siklikla egzersiz, stres veya yiiksek karbonhidratli 6giin
sonrasinda ortaya ¢ikar. Serum potasyumu ataklar sirasinda normaldir. Bu hastalarin
iriner potasyum atilimi diisiiktiir. Bu bulgu renal kayba bagli hipokalemik paralizi
gelisen hastalarla ayriminda 6nemlidir (163).

e) Kan Hiicresi Uretiminde Artis: Hematopoetik hiicre iiretiminde akut bir
artis sonucu potasyumun yeni hiicrelerce hiicre igine alimina bagli hipokalemi
gelisebilir. Bu durum megaloblastik anemi tedavisinde bl2 veya folik asit
uygulanmasi sonrasinda goriilebilir. Ayrica nétropenik hastalara graniilosit makrofaj
koloni stimiile faktor(GM-CSF) verilmesinden sonra da g6zlenebilir (8).

f) Hipotermi: Hipotermi potasyumun hiicre i¢ine girisine neden olur ve
serum potasyum konsantrasyonunu 3 mEqg/L’e hatta altina kadar diisiirebilir (164,
165).

g) Baryum Entoksikasyonu: Baryum intoksikasyonu genelde intihar
girisimlerinde goriiliir. Hiicre membranindaki potasyum kanallarin1 bloke ederek

potasyumun hiicre disina ¢ikisini engeller. Baryum intoksikasyonunda potasyum
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replasmani yapilmast hem serum potasyum konsantrasyonunu arttirir hemde
etkilenen potasyum kanallarindan baryumun ayrilmasina neden olur. Hemodiyalizde
baryum toksikasyonunda etkili bir tedavidir (166-168).

h) Sezyum Intoksikasyonu: Kanser hastalarinda alternatif bir tedavi
yontemidir. Sezyum klorid kullanimma bagli intoksikasyon ve sonucunda da
hipokalemi geligebilir. Hipokaleminin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
baryum gibi hiicre yiizeyindeki potasyum kanallarin1 bloke ettigi diisiiniilmektedir
(169, 170).

1) Klorokin Kullaninmi: Akut Klorokin intoksikasyonu olan bazi vakalarda
serum potasyum konsantrasyonunun 2 mEg/L’ye kadar diistiigii gériilmiistiir (151).
Hipokalemi nedeni potasyumun hiicre igine girisindeki artistandir. Intoksikasyon
sirasinda verilecek epinefrin durumu daha da kotilestirir (171, 172).

j) Antipsikotik Tlaclar: Hipokalemi nadir bir komplikasyon olmakla birlikte

risperidon ve ketiapin gibi ilaglarin kullaniminda da goriilebilir.

Tablo 2. Hipokalemi Yapan Ilaglar

Ilag Sifi fla¢ Ornekleri Etki Mekanizmasi

Nafsilin, Ampisilin
Antimikrobiyal ilaglar Penisilin, Aminoglikozitler renal potasyum kaybi
Amfoteresin B

Albuterol, Efedrin, Epinefrin
Beta2- reseptor agonistleri Formeterol, Isoproterenol hiicre igine potasyum sifti
Terbutalin, Salmeterol

Asetazolamid, Bumetanid

Ditiretikler Furosemid, Indapamid renal potasyum kaybi
Tiazid

Insiilin Yiiksek doz hiicre igine potasyum sifti

Mineralokortikoidler Hidrokortizon, Fludrokortizon renal potasvum kavb

L . ayb1
ve glukokortikoidler Prednizon potasy 4
. Sodyum polistiren siilfonat

Laksatifler . . Fegesle pot kayb
Fenolftalein, Sorbitol eeesic potasytim kaybl

Ksantinler Teofilin, Kafein hiicre igine potasyum sifti

Verapamil, Klorokin

. . . hiicre i¢ine potasyum sifti
Diger Risperidon, Ketiapin ¢ine potasyurm §

Sezyum, Baryum potasyum kanal1 blokaji
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2.3.2.3. Artmus Gastrointestinal Kayiplar

Gastrik veya intestinal sekresyonlarin kaybma neden olan kusma, ishal
nazogastrik drenaj veya laksatif kullanimi gibi durumlar hipokalemiye yol agabilir
(8).

a) Ust gastrointestinal kaywp: Gastrik sekresyonda potasyum
konsantrasyonu diisiik olup, 5 ila 10 mEg/L arasinda degisir. Bu yilizden bu
durumlarda gelisen hipokalemi primer olarak renal kayba baglidir (8).

Gastrik asit kaybinin etkisi ile iiriner potasyum kaybi1 artmaktadir. Gastrik asit
kaybiyla iligkili metabolik alkaloz ve plazma bikarbonat konsantrasyonunda artis
bobrekteki bikarbonat reabsorbisyonu kapasitesinin iistiine ¢ikar. Sonug olarak distal
potasyum sekresyonundan sorumlu tiibiillere daha fazla sodyum bikarbonat ve su
ulagir. EK olarak hipovolemi sonucu artan aldosteron salgisi sonucu potasyum
sekresyonu artar ve idrarla biiyilk miktarda potasyum kaybi olur. Sodyumun
bikarbonatla uygunsuz sekilde kaybi sonucu idrar klor konsantrasyonu diisiiktiir.
Idrar klor konsantrasyonundaki diisiikliik voliim eksikliginin saptanmasinda
kullanilir.

Gastrik sekresyon kaybina ikincil iiriner potasyum kaybi tipik olarak ilk
birka¢ giinde daha fazladir. Daha sonrasinda bikarbonat reabsorbsiyon kapasitesi
artarak tiriner sodyum, bikarbonat ve potasyum kaybinin azalmasi saglanir (8).

b) Alt gastrointesitinal kayip: Gastrik sekresyonlarin aksine alt intestinal
kayiplardaki potasyum konsantrasyonu ¢ogu vakada goreceli olarak daha
yiiksektir.(20-50 mEq/L). Ek olarak alt gastrointestinal yoldaki ishal gibi nedenlere
bagli hipokalemide bikarbonat kaybida bulunur. Bu yiizden iist gastrointestinal
kayiplarda goriilen metabolik alkaloz yerine hiperkloremik metobolik asidoz goriiliir.
ancak laksatif ilaglar1 asir1 ve uygunsuz kullanan hastalarda belirsiz bir
mekanizmayla hipokalemiye metabolik alkaloz eslik edebilir.

Alt gastrointestinal kayiplara bagl hipokalemi, villoz adenom, ViPoma veya
uzamis enfeksiyoz diyarelerde uzun siireli kayba bagl olarak daha yaygindir (85,
173, 174). Cogu vakada artmis fekal kayip potasyum eksikliginin tiim nedenini
aciklayamaz. Ciinkii ¢cogu insan da barsaklarda giinliik ortalama 80 mEqQ potasyum

emilirken, fekal potasyum kaybi 10 mEq/giin diir. Hipokalemi varliginda {iriner
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potasyum atilimi 15 -25 mEg/giin seviyelerine iner ve hastalarda sayet 55-65
mEq/giin istiinde fekal potasyum kayb1 olursa hipokalemi gelisir. Ancak ishalli ¢ogu
vakada giinliik fekal potasyum atilimi bu seviyenin altindadir. Bu yilizden bu
hastalarda hipokalemide, azalmis alim ve voliim eksikligine sekonder artmis

aldosteron aktivitesi gibi ek faktorlerde rol oynamaktadir (85, 174, 175).

2.3.2.4. Artms Uriner Kayiplar

Uriner potasyum atilimindan biiyiik oranda nefronun distal kisminda bulunan
connecting tiibiildeki principal hiicreler ve kortikal toplayici tiibiillerde ger¢eklesen
potasyum sekresyonu sorumludur (15, 148). Bu atilim primer olarak 2 faktore
baghdir (175, 176).

- artms mineralokortikoid aktivite: Aldosteron epitelyal sodyum kanallari
yoluyla sodyum reabsorbsiyonunu arttirir. Katyonik sodyumun emilimi limeni
goreceli olarak elektronegatif hale getirerek potasyumun tiibiiler hiicrelerin luminal
membranlarinda bulunan potasyum kanallart yardimiyla limen igine pasif

sekresyonuna neden olur.
- artmms distal su ve sodyum iletimi: Toplayici tiibiillere daha ¢ok sodyum

ve yaninda klor harici absorbe edilmeyen anyonlarn gelmesi potasyum

sekresyonunu arttirabilir.

Eger bir parametre artarken diger parametre normalse potasyum kaybi
onlenir. Bu durum 6zellikle voliim eksikligine bagli kompansatuar artmis aldosteron
saliniminin oldugu hastalarda hipokalemi goriilmemesini agiklar. Bu vakalarda
anjiotensin Il proksimal ve distal tiibiillerde sodyum emilimini arttirirken, indirekt
olarak distale ulagan sodyum ve su miktarinin azalmasina neden olur. Anjiotensin Il
ayni zamanda kollektor tiibiildeki potasyum sekretuar kanallari(ROMK) inhibe eder.
Sonug olarak aldosteronun potasyum sekresyonuna neden olan etkisini dengeler (15,
177, 178).

a) Diiiretikler: Karbonik anhidraz inhibitorleri, loop diiiretikler, tiyazid

ditiretikler bir yandan distale ulasan su miktarin1 arttirirken bir yandanda renin-
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anjiyotensin-aldosteron sitemini aktive ederek hipokalemiye yol agabilirler. Sonug
olarak eger potasyum alimi {iriner atilimdan fazlaysa hipokalemi gelisecektir.

Hipokaleminin siklik ve ciddiyeti doza baghdir (179, 180). Potasyum kaybina
neden olacak ek nedenin bulunmadigi hastalarda hipokalemi genelde ditiretik
tedavinin baslandigi ilk 2 hafta i¢cinde gozlenebilir.

b) Artmms mineralokortikoid aktivite: Uriner potasyum kaybi asir1
miktarda ve uygunsuz aldosteron iireten bir adrenal adenoma bagli gelisebilir. Bu
hastalar ¢ogunlukla hipertansiftir. Ayrici tamida ditiretik tedavi altindaki
hipertansiyon hastalar1 ve renovaskiiler hastalikta akla gelmelidir.

11 Beta-hidroksi-steroid-dehidrogenaz -2 geninde otozomal resesif mutasyon
sonucu enzimde fonksiyon kayb1 veya ¢cok miktarda uzun siireli meyankokii tiiketimi
sonucu enzimin inhibe olmasiyla mineralokortikoid aktivitede artisa bagh
hipokalemi goriilebilir.

c) Emilemeyen anyonlar: Kortikal toplayict tibillerde sodyum
reabsorbsiyonu ile olusan limendeki elektronegativite, Kklor reabsorbsiyonu
sayesinde dengelenmektedir. Ancak bazi durumlarda distal tubiillerde sodyumla
birlikte biliyilk miktarda reabsorbe edilemeyen anyon bulunur. Bu anyonlar
bikarbonat(kusma veya proksimal renal tiibiiler asidoz), beta-hidroksibiitirat
(diyabetik ketoasidoz), hippurate (yapistirct koklanmasiyla gergeklesen toluen
toksitesi) ve penisilin deriveleridir. Bu durumlarda distale ulasan sodyumun daha
fazlas1 potasyuma karsilik emilecektir ve buda artmis potasyum atilimina neden
olacaktir (181, 182).

Anyonlarin hipokalemi etkisi es zamanli volim kaybi oldugunda daha
belirgindir. Ornegin diyabetik ketoasidozda beta-hidroksibiitirat yaninda glukozun
ozmotik ditlirezine bagl distal sodyum ve su miktarinda artig, hipovolemiye bagl

hiperaldosteronizm hipokalemiyi arttirir (150, 182).
2.3.2.5. Terlemede Artis
Giinlik kayip ter miktarinin az ve potasyumun litrede 5-10 mEQ olmasi

nedeni ile ihmal edilebilir. Ancak sicak iklimlerde yogun egzersizle giinlik ter

miktart 10 litre Ustiine ¢ikabilir ve replasman yapilmazsa potasyum eksikligine yol
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acabilir (197). Terde belirgin potasyum kaybi kistik fibrozis hastalarinda da
gortilebilir (198). Ek olarak yapilan agir egzersize bagh katekolamin salgisindaki
artig renin yoluyla aldosteron salgisini arttirarak iiriner potasyum atiliminda da artisa
neden olur (197-199).

2.3.2.6. Diger Nadir Nedenler

a) Diyaliz: Son donem bobrek yetmezligi olan hastalar genelde hafif
hiperkalemik olmakla birlikte, siirekli hemodiyaliz hastalarda hipokalemiye de neden
olabilir. Ornegin periton diyalizi yapan hastalarda giinliik potasyum kayb1 30 mEq ‘1
bulmaktadir. Bu durum giinliik alim miktarinda azalma veya gastrointestinal bir
kaybin oldugu durumlarda 6nem arz eder (200).

Bobrek yetmezligine bagli metabolik asidozu olan hastalarda diyaliz
oncesinde potasyumun hiicre disina ¢ikisina bagli serum potasyum seviyesi normal
olabilir. Ancak hastalara yiiksek akimli hemodiyaliz uygulanirsa metabolik asidoz
hizli bir sekilde diizelir bu da serumdaki potasyumun hizla hiicre igine girerek ciddi
hipokalemi olusmasina neden olur (201).

b) Poliiiri: Hipokalemisi olan bireyler iiriner potasyum atilimint 5-10 mEg/L
seviyesine kadar azaltabilir (4). Bununla birlikte giinlik idrar ¢ikigt 5 ila 10 L
diizeyine cikarsa potasyum kaybida 50 — 100 mEg/giin seviyesine c¢ikacaktir. Bu
durum o6zellilkle primer polidipsi hastalarinda sik goriiliir (183).

C) Renal tiibiiler asidoz: Potasyum kayb1 hem distal (tip1) hem de proksimal
(tip2) renal tiibiiler asidozda goriilebilir. Her iki bozuklukta da potasyum eksikligi
asidoza bagl potasyumun hiicre disina ¢ikmasi sonucu maskelenebilir. Bu yiizden
bazi hastalara serum potasyum kaybi olmasina ragmen serum potasyum seviyesi
normal hatta yiiksek olarak saptanabilir.

Proksimal renal tiibiiler asidozu olan hastalarda bikarbonat tedavisi Oncesi
altta yatan hiperaldosteronizme bagli genelde hafif hipokalemi mevcuttur. Bununla
birlikte sodyum bikarbonat ile asidozun diizeltilmesi, distal Tiibiile ulasan sodyum ve
bikarbonat arttirarak potasyum atiliminda belirgin bir artisa da neden olmaktadir

(184).
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d) Hipomagnezemi: Hipomagnezemi hipokalemi hastalarmin yaklasik %40
‘in da mevcuttur (185). Diiiretik tedavi, kusma, ishal veya gentamisin, ifosfamid gibi
belirgin tiibiiler toksitesi olan ilaglarin kullanildigi ¢ogu durumda es zamanli
magnezyumun renal kaybida mevcuttur (148, 186).

Bununla birlikte hipomagnezeminin kendiside, potasyum kanallarinin sayisini
arttirlpp iriner potasyum kaybini arttirir. Bu yiizden hastalarda hipokalemi,
magnezyum eksikligi giderilmedigi siirece genelde diizeltilemez (187, 188).

e) Amfoteresin B: Hipokalemi amfoteresin-B ile tedavi edilen hastalarin
yaklasik yarisinda ortaya ¢ikar (189). Amfoteresin-B membran sterolleri ile
etkilesime girerek membran permabilitesini arttirir. Bu da luminal membrandan
potasyum sekresyonunun artisina neden olur.

f) Tuz kaybettiren nefropatiler: Proksimal, distal tiibiiller ve henle
kulpunda azalmis sodyum reabsorbsiyonuna neden olan renal hastaliklar ditiretiklerin
etki mekanizmasina benzer bi¢cimde hipokalemiye yol agabilir. Bu durum Bartter
veya Gitelman sendromunda, tiibiilointersitisyel hastaliklarda, hiperkalsemide,
cisplatin gibi ilaglara bagl tiibiiler hasarda, monositik ve myelomonositik 16semi
hastalarinda asir1 lizozim {iretimine bagh tiibiiler hasarda goriilebilir (8, 148, 190-
192).

g) Liddle’s sendromu: Otozomal dominant ENaC geninde mutasyona neden
olan, hipokalemi ve hipertansiyon ile seyretmesiyle de mineralokortikoid
yiiksekligini taklit eden bir sendromdur.

h) Bartter ve Gitelman sendromlari: Tibiiler transport proteinlerinde
meydana gelen ¢esitli mutasyonlar sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Sonugta hastalarda
hipokalemi ve metabolik asidoz goriiliir. Bartter sendromu uzun stireli loop diiiretik,
Gitelman sendromu ise tiazid grubu ditiretik kullanan hastalar1 taklit eder.

i) Diisiik kalorili diyet: Giinlik 200 ila 800 kkal’lik diyetler, potasyum
destegi almayan veya altta ek potasyum kaybina neden olabilecek primer
hiperaldosteronizm gibi bir nedenin oldugu hastalarda hipokalemiye neden
olmaktadir (193-195). Bu diyetler hizl kilo kaybina neden olan diisiik karbonhidrath
yiiksek proteinli Atkins diyeti gibi diyetlerdir.

Diisiik kalorili diyet alan hastalarda hipokalemi mekanizmas: tam olarak

anlagilamamigtir. Nitekim obez hastalarda diisiik karbonhidratli diyetlerinin ilk 2
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haftasinda kalitirezde artis meydana gelmektedir. Kalilirez artisinin  kismen,
karbonhidrat aliminda azalmaya bagli ketogenezdeki artisa baghi oldugu
diisiiniilmektedir (196).

2.3.3. Hipokaleminin Klinik Bulgulari

Hipokalemi bulgularimin siddeti hipokalemi seviyesi ve siiresi ile ilgilidir.
Genellikle serum potasyum seviyesi 3 mEQ/L altinda olmadik¢a veya hizli bir
sekilde diismedik¢e semptom goriilmez.

Hipokalemideki  noromiiskiiler ~ve kardiyak semptomlar aksiyon
potansiyelindeki degisikliklere baghdir (3). Aksiyon potansiyeli olusturabilme
yetenegi istirahat membran potansiyelinin miktar1 ve membrandaki sodyum
kanallarinin aktivasyonuna baghdir. Sodyum kanallarinin agilmasiyla ekstraselliiler
sodyumun pasif difuzyon yoluyla hiicre igine girmesi ilk basamaktir.

Nerst denklemine gore istirahat membran potansiyeli intraseliiler potasyumun
ekstraseliiler potasyuma oranidir. Iskelet kaslarinda serum potasyumunda azalma
olmast durumunda bu oranda artig olacak bu da hiicre membranin1 hiperpolarize
edecektir (istirahat membran potansiyel daha elektronegatif olacaktir). Sonug olarak
kasin depolarize olup kasilmasi giiclesip kas giigsiizliigli goriilecektir.

Bunun tersine hipokalemi, kalbin purkinje hiicrelerinde bulunan ve normalde
potasyuma selektif olan K2P1 kanallarinin sodyumu hiicre i¢ine almasina neden olur.
Depolarize olan hiicredeki membranin uyarilabilirligi artar ve sonugta daha kolay

aritmi meydana gelir (213, 214).

2.3.3.1. Ciddi Kas Giigsiizliigii veya Rabdomyoliz

Kas giigslizliigii potasyum seviyesi genelde 2.5 mEqg/L altina dismedikce
veya hizli gelismedikge ortaya ¢ikmaz (3). Hipokalemik veya tirotoksik periyodik
paralizi hastalarinda ise 2.5 mEQ/L iistiinde de goriilebilir.

Kas giigsiizliigii paterni hiperkalemidekiyle benzerdir. Giigsiizliik alt

extremitelerden baslayarak govde ve list ektremitelere dogru yayilir.
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Kas gii¢siizliigiine ek olarak 2.5 mEgq/L alt1 ciddi potasyum eksikliginde kas
kramplari, rabdomyoliz ve myoglobiniiri goriilebilir (202-205). Egzersiz sirasinda
kaslardan salgilanan potasyum vazodilatasyona neden olarak kaslara ihtiyac1 kadar
kanin ulasabilmesini saglar. Ancak azalmis potasyum miktarina bagli kaslardan
saliman potasyum miktarininda azalmasi vazodilatasyonun olmamasi ve iskemik
rabdomyolizin olusmasina neden olur (206). Potasyum replasmani ile klinik ve
patolojik bulgular reversibldir (202).

Yine hastalarda respiratuar kas giicsiizliigiine bagli solunum yetmezligi ve
oliim gorilebilir. Gastrointestinal sistemdeki diiz kas gii¢siizliigline bagli distansiyon,
bulanti, kusma gibi bulgularin oldugu ileus tablosu gelisebilir (207, 208).

2.3.3.2. Kardiyak Aritmiler ve Ekg Anomalileri

Hipokalemisi olan hastalarda cesitli artimiler saptanabilir. Bunlar prematiir
atrial ventrikiiler atimlar, siniis bradikardisi, paroksismal atrial tasikardi, junctional
tagikardi, atrioventrikiiler blok, ventrikiiler taskardi veya ventrikiiler fibrilasyondur
3).

Cogu hastada goriilmemekle birlikte hipokaleminin EKG de karakteristik
bulgular1 mevcuttur. ST segmentinde depresyon, T dalga ampitiitinde azalma, T
dalga sonunda goriilen U dalga ampitiitiinde artig bunlardandir. U dalgas1 V4, V5,V6
derivasyonlarinda saptanir. Hipokalemi ayrica QT intervalinde uzamaya neden olur
(209-211).

Ek olarak hastalarda bulunan koroner iskemi, dijital kulanimi, beta adrenerjik
aktivitede artis, hipomagnezemi gibi ek faktorler aritmi gelisimini kolaylastirir.

Koroner iskemi durumunda artan beta adrenerjik aktivite mevcut
hipokalemiyi daha da arttirabilir. Benzer bir etki bronkodilatér tedavi i¢in beta
adrenerjik agonist kullananlarda da saptanabilir.

Yine diiiretik kullanimi ve ishale bagli hipokalemi yaninda hipomagnezemide
gelisebilir. Hipomagnezemi tek basina kardiyak aritmi yapabilir. QT intervalinde
uzama yapan ilag kullanan veya genetik uzun QT sendromu olanlarda torsades de
pointes gelisim riski artar. Proartimik etkisinin yaninda hipomagnezemi {riner

potasyum kaybinida arttirir.
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POTASYLMM DEGERI TIPIK BXG GORUN(RLY MUHTEMEL EXG DEGISKLKLER!

| ST depresyonu
| U dalgasinda belirginlesme

3.5-2.5 mEqg/L T dalgasinda diizlesme

PR uzamasi
ST depresyonu
TersT

<25 mEglL Asikar U dalgas!

Sekil 2. Hipokaleminin EKG Bulgulari

2.3.3.3. Renal Anomaliler

Hipokalemide uzama, bobrekte yapisal ve fonksiyonel degisiklikler meydana
getirir (212).

a) Bozulmus Uriner Konsantrasyon Yetenegi: 3 mEq/L altindaki kronik
hipokalemi {iriner konsantrasyon yeteneginde hafif azalmaya neden olabilir.
Konsantrasyon yeteneginde azalma tipki nefrojenik diyabetes insipidusta oldugu gibi
toplayici tiibiiliin antidiiiretik hormona yanitinda azalmaya baglidir. Bunun nedeni
tam olarak bilinmemekle birlikte iki faktor bu olaya yardimer olmaktadir. Bunlardan
biri antidiiiretik hormon etkisi ile islev géren aquaporin kanallarmin sayisinda
azalma (239) ve digeri henle kulpu ¢ikan kalin kolundaki ters gradientten sorumlu
Na*-K-"2CI kanallarinin aktivitesindeki azalmadir (240, 241).

b) Artmus Amonyak Uretimi: Hipokalemiye bagl intraselliiler asidoz
gelisimi glutaminden amonyak iiretiminde artisa neden olur (242). Artan amonyagin
renal ven yoluyla sistemik dolasima girmesi karaciger sirozu hastalarinda hepatik
ensefalopati riskini arttirmaktadir (243, 244).

c) Artmus Bikarbonat Emilimi: Hipokalemiye bagli gelisen intraselliiler
asidoz hiicrelerden hidrojen iyonu sekreSyonunu arttirir. Bu hidrojen iyonlarida

luminal bikarbonatla reaksiyona girerek bikarbonatin emilimine veya amonyaktan
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(NHs) amonyum(NH,") iiretilmesine neden olur. Bu durum metabolik alkaloza neden
olabilir (245).

d) Sodyum Reabsorbsiyonunda Artis: Hafif ve orta derece hipokalemi
proksimal tubiilde sodyum reabsorbsiyonunu arttirmaktadir. Mekanizmasi tam olarak
aciklanamamakla birlikte hipokalemiye baglh intraselliler asidoz luminal
membrandaki Na*-H® degistirici mekanizmay: stimiile eder. Olusan sodyum
retansiyonu voliim artisina bu da kan basincinda yaklasik 5 mmHg gibi bir artisa
neden olur (111, 240).

e) Hipokalemik Nefropati: Kronik potasyum eksikligi proksimal tiibiil ve
nadirende distal tiibiil hiicrelerinde nonspesifik vakiioler lezyonlara neden olur (212,
236). Bu anomalinin gelismesi i¢in en aza 1 ay gerekir ve replasman ile reversibldir.
Ancak hipokalemi siiresi uzadiginda intersitisyel nefrit, fibrozis, tiibiiler atrofi, renal
mediillada daha sik olmak iizere kist formasyonu gibi ciddi ve irreversibl degisimler
goriilebilir (237, 238, 246, 247).

Bu degisikliklerin patogenezinde olusan fazla amonyumun komplemani
aktive etmesi veya kronik intraselliiler asidozun hiicre biiyiimesini stimiile etmesinin

rol aldig1 disiiniilmektedir (248, 249).

2.3.3.4. Glukoz intoleransi

Hipokalemi insiilin sekresyonunu azaltir. Bu durumun ozellikle tiazidle
iligkili diyabette 6nemli oldugu diisiiniilmektedir. Ancak glukoz intoleransi diisiik
doz hidroklorotiazid kullaniminda ¢ok yaygin degildir.

2.3.4. Hipokaleminin Tedavisi

Tedavide hedef; aritmi, paralizi, rabdomyoliz gibi yasami tehdit eden
komplikasyonlarin dnlenmesinin yaninda hipokalemiye sebep olan nedenlerin tespit
ve tedavisidir. Tedavinin aciliyeti hipokaleminin ciddiyetiyle ve hastada komorbid
hastaliklarin olup olmadig ile iliskilidir.

Potasyum replasmanmi 0Ozelikle renal ve gastrointestinal kayba baglh

hipokalemide temel tedavidir. Yine ketoasidoz, hipokalemik periyodik paralizi gibi
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potasyum siftine bagli gelisen hipokalemilerde de paralizi, rabdomyoliz, aritmi gibi
semptomlar varsa replasman yapilmalidir.

Ditiretik ilag kullanan, ishali olan hastalarda veya primer renal kaynakli
nedenlere bagli hipokalemilerde genelde hipomagnezemide birlikte goriilebilir (187,
188). Bu hastalarin hipokalemisinin diizelmesini geciktirebileceginden gerekiyorsa
magnezyum replasmanida yapilmasi gereklidir (217).

Potasyum siftine bagli hipokalemisi olan hastalarda potasyum replasmani
yapildiginda sifte neden olan sebep ortadan kalktiginda rebound hiperkalemi ve
oliimciil aritmiler goriilebilir (4, 157, 218-220).

Potasyum replasmaninin oncelikli hedefi, hipokalemik hastalarda serum
potasyum konsantrasyonunu hizli bigimde giivenli bir seviyeye yiikseltmektir.
Sonrasinda kalan agik, giinler i¢inde yavas hizda replase edilip plazma ve
intraselliiler alandaki potasyum dengesi saglanir. Potasyum agiginin hesaplanmasi ve
serum potasyum seviyesinin takibi gereginden fazla replasman sonucu gelisebilecek
hiperkalemiyi 6nler (4, 216, 221).

Diyabetik ketoasidoz veya hiperozmolar hiperglisemik durumda genelde
potasyum hiicre disina ¢ikarak hiperkalemi olusur. Ancak nadiren kontrolsiiz
diyabet hastalarinda ozmotik dilireze bagli ciddi hipokalemi saptanabilir (36). Bu
hastalara 20-30 mEq/saat hizinda potasyum replasmam gereklidir. Insiilin tedavisi
hipokalemiyi arttirp kardiyak artimi gibi o6liimciil komplikasyonlara sebep
olabileceginden, serum potasyum seviyesi 3.3 mEq/L istiine gelene kadar
ertelenmelidir.

Potasyum replasmani genelde potasyum klorid, potasyum fosfat, potasyum
bikarbonat seklinde uygulanabilir (4, 216, 221).

Potasyum bikarbonat, hipokalemiye eslik eden metabolik asidoz
durumlarinda tercih edilibilir (216, 221). Potasyum fosfat, tip 2 renal tubuler
asidozda oldugu gibi ek hipofosfateminin oldugu durumlarda tercih edilir (221-223).
Ditiretik tedavi veya kusmaya bagli hipokalemi ve metabolik alkalozun oldugu
hastalarda klor eksikligide mevcut oldugundan potasyum klorid tercih edilir. Ciinki
klor eksikligi, bikarbonat reabsorbisyonuna neden olarak metabolik alkalozu
siddetlendirir ve yine sodyumun reabsorbe edilmesi i¢in potasyum sekresyonunu
arttirir (4, 224-226).
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Oral potasyum klorid kristalize formda, sivi formda veya tablet seklinde
verilebilir. Kristalize formlar her cay kasiginda 50 ila 65 mEq potasyum igerir,
giivenlidir, iyi tolere edilir ve daha ucuzdur (227). Sivi formlarin tadi kétiidiir ancak
enteral beslenme tiipii olan ve tablet yutamayan hastalarda kullanilabilir. Tabletler iyi
tolere edilir ancak gastrointestinal kanama ve iilsere neden olabilir (228).

Potasyumdan zengin muz portakal gibi gidalarin tiiketiminin arttirilmasi gok
efektif degildir. Ciinkii gidalarda potasyum temel olarak az etkili potasyum fosfat
veya potasyum sitrat seklindeki formlardan olusur ve ek olarak meyvelerdeki
potasyum konsantrasyonu oldukga diistiktiir

Oral tedaviyi tolere edemeyen veya ciddi semptomatik hipokalemisi olan
hastalarda 1.V. potasyum klorid tercih edilebilir. Hastalarda potasyum replasmani
icin dekstrozlu solusyonlar yerine tuzlu solusyonlar tercih edilmelidir (4, 229).
Hastalarda potasyum infiizyonu sirasinda agr1 ve flebit gelisebilir. Bu durum genelde
10 mEqg/saat istiindeki hizlarda potasyum infiizyonu uygulandigi zaman goriiliir.
Agn ortaya ciktiginda potasyum konsantrasyonu azaltilmalidir. Ciddi hipokalemisi
olan hastalarda potasyumun maksimum verilme hizi 10 -20 mEq/saattir ancak hayati
tehdit edecek derecede ciddi bir hipokalemi mevcutsa 40 mEq/saat gibi daha yiiksek
hizda verilebilir. 20 mEq/saat tistendeki dozlar periferal venlerde ciddi irritasyona
neden olur. Bu yiizden yiiksek dozlarda genis santral venler tercih edilmelidir (3,
233-235).

Ciddi hipokalemide EKG ve serum potasyum seviyesinin takibi elzemdir.
EKG anomalileri saptanan hastalar siirekli monitdrizasyon ile takip edilmelidir. Bu
takip ozelikle artimiyi kolaylastiran altta yatan kardiyak patolojisi olan, rebound
hiperkalemi gelisme riski olan ve 10 mEg/saatten daha hizli replasman yapilan
hastalarda daha 6nemlidir. Serum potasyum seviyesinin 2-4 saatte 1 takip edilmesi
onerilir. Bu takip serum potasyum seviyesi 3-3.5 mEqQ istiine ¢ikana semptomlar
kaybolana kadar devam edilmelidir. Sonrasinda I.V. replasman dozu azaltilmali veya
oral tedaviye gecilmelidir (215, 230-232).

Potasyum tutucu diiiretikler, renal potasyum kaybinin oldugu ve potasyum
replasmaninin siirli fayda gosterdigi hastalarda tercih edilir. Kortikal toplayici
tubiillerdeki sodyum kanallarini inhibe edenler (amilorid ve triamteren) ve aldosteron

antagonistleri (spirinolakton ve eplerenon) olmak tizere 2 ¢esidi bulunmaktadir.

37



Amilorid ilk tercihtir. Triamteren nefrotoksik etkisi oldugundan daha az tercih edilir.
Primer aldosteronizmde, aldosteronun kalp ve wvaskiiler sistem fiizerindeki yan
etkilerini de engellemek igin spirinolakton veya eplerenon tercih edilir.

Potasyum replasmani ile birlikte potasyum tutucu diiiretiklerin kullaniminda
ciddi hiperkalemi riski olmasindan dolayi, 6zellikle potasyum atiliminin azaldigi ileri
derece kalp ve bobrek yetmezligi olan hastalarda dikkatli kullanilmalidir.
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3. BIREYLER VE YONTEM

3.1. Hastalar

Yapilan galisma retrospektif olup, 1 Ocak 2013-31 Aralik 2014 tarihleri
arasinda Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Acil servisine basvuran ve bir
kismi servislere yatan hastalardan gonderilen serum Orneklerinde potasyum olgiilen
tim hastalar calismaya dahil edilmistir. Potasyum bozuklugu saptanan hastalar
kaydedilmistir. Yatan veya acil serviste takip edilen hastalardan potasyum bozuklugu
saptananlar hastanede kaldiklar1 silirece takip edilip, potasyum degerleri

kaydedilmistir.

3.2. Metod

Gonderilen serum ornekleri potasyum degerleri agisindan degerlendirildi.
Serum potasyum Olglimii yapilirken, Beckman-Coulter modiiler sisteminde iyon
selektif elektrolit yontemi kullanildi. Kan laboratuvara ulastiginda bekletilmeden
calisildi ve hemoliz olanlar belirtildi. 2 yillik bir siire araligin1 kapsayan ¢aligsmada,
hastanede potasyum degeri Ol¢iilen tiim ornekler degerlendirildi. Kan sonuglarinda
hemolizli olarak belirtilenler ¢alismadan ¢ikartildi. Potasyum bozuklugu olanlar,
hipokalemi ve hiperkalemi olarak gruplandirildi. Her iki grup i¢in ortak veri formu
hazirlandi. Formlarda eldeki veriler ile hastalarin yas, cinsiyet, kilo gibi genel
demografik ozellikleri sorgulandi. Yine hastalarin eslik eden komorbiditeleri,
kullandiklar1 ilaglar, yattiklar1 servisler, acile basvuru tarihindeki bun, kreatinin,
glukoz, albiimin, tam kan sayimi, elektrolit degerleri (sodyum, potasyum, kalsiyum,
fosfor), kan gazi degerleri, tam idrar tetkikleri, kaydedildi. Hastalarin acil servise
bagvurduklarinda anamnez ve ekg kayitlarindan hipokalemi veya hiperkalemiye
bagh klinik veya ekg bulgusu olup olmadigi sorgulandi. Formlarda servise yatan
veya acil serviste takip edilen hastalarda hipokalemi veya hiperkalemiye yonelik
tedavi verilip verilmedigi, tedavi verildiyse verilen tedavilerin neler oldugu ve

potasyum seviyesinin yaklasik kac giinde diizeldigi arastirildi.  Formlarin son
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bolimiinde, tedavi ve takip sonrasinda hastalarin son potasyum diizeyi ve biyokimya

parametreleri degerlendirildi. Veri formlar1 Ek 1°de gosterilmistir.

3.3. istatistiksel Yontemler

Tiim veriler SPSS 23.0 istatistik programina aktarilarak analiz edilmistir.
Degerlendirme sonuglarinin tanimlayic istatistikleri; kategorik degiskenler icin say1
(n) ve yiizde (%), sayisal degiskenler icin ortalama (ort), standart sapma (ss)
verilmigtir. Kategorik verilerin karsilastirllmasinda Ki-Kare testi kullanilmastir.
Olgiimsel verilerin normal dagilima uygunlugunun test edilmesinde Kolmogorov-
Smirnov testi kullanilmustir. Olgiimsel verilerin korelasyon analizinde normal
dagilima uygunluk gostermediginden spearman korelasyon testi kullanilmustir.
Hipokalemik ve hiperkalmik hastalarin cinsiyet ve yas gruplarina gore diizelme
stirelerinin normal dagilim gostermedigi belirlendiginden ikili karsilastirmalar
Mann Whitney U testi kullanilarak yapildi. p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.

3.4. Arastirmanin Etik Yonii

Hastalara tetkik ve tedavi baglaminda herhangi bir miidahalede bulunulmadi.
Bu nedenle hastalardan bilgilendirilmis onam alinmadi. Calisma i¢in K.T.U. Tip

Fakiiltesi Tibbi Arastirmalar Yerel Etik kurulundan izin alind1 (Goriigme tarihi 26.
10. 2015, Karar No 2).
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Demografik Ozellikleri

1 Ocak 2013-31 Aralik 2014 tarihleri arasinda acil servise toplam 77.228
hasta basvurmus ve bunlarin 33676’sinda serum Orneginde potasyum g¢aligilmustir.
Bu orneklerden 4850’sinde potasyum denge bozuklugu saptanmustir. 2211 6rnek
hemolizli veya yanlis oldugundan degerlendirme diginda birakilmistir. Acile
basvuran hastalarin potasyum degeri normal aralikta olan Ornek sayisi
28.826(%91,6) iken potasyum degeri 2639(%8,4) hastada normal aralik disinda
saptanmigtir. Tablo 3’de ¢alisilan tiim 6rneklerdeki potasyum degerlerinin dagilimi

gosterilmistir.

Tablo 3. Hastalardaki Potasyum Degerlerinin Dagilim1

POTASYUM DEGERLERI (mEq/L) n %
K+<25 15 0.05
K+ 2.5- 3.0 161 0.55
K+ 3.01-3.5 1449 4.6
K+ 3.51-5.1 28826 91.6
K+5.11-5.5 481 15
K+5.51-6.0 308 1
K+ >6.0 225 0.7
TOPLAM 31465 100

Hipokalemik hastalarin yas ortalamasi 52,3+20,97 ve potasyum ortalamasi
3,22+0,21 mEqg/L iken hiperkalemik hastalar da yas ortalamasi 67,3+£15,91 ve

potasyum ortalamas: 5,67+ 0,59 mEq/L olarak saptandi. Hipokalemik hastalarin

1084(% 66,7)’1i 65 yas altindayken(p<0.001), hiperkalemik hastalarin 654(%64,4)’i
65 yasin istiindeydi(p<0.001). Sekil 3 ve Sekil 4’te hipokalemik ve hiperkalemik

hastalarda yas dagilimi gosterilmistir.

41



Hipokalemik hastalarda yas dagilim

H>65 yas <65 yas

66,7%

Sekil 3. Hipokalemik Hastalarda Yas Dagilimi1 (p<0.001)

Hiperkalemik hastalarda yas dagihim

E>65yag <65 yas

Sekil 4. Hiperkalemik Hastalarda Yas Dagilimi (p<0.001)

Hipokalemik hastalarin 980(%60,3)’1 kadinken (p<0.001), hiperkalemik
hastalarin  593(%58,4)’ti erkekti (p<0.001). Sekil 5 ve 6’da hipokalemik ve

hiperkalemik hastalarda cinsiyet dagilimi1 gosterilmistir.
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Hipokalemik hastalarda cinsiyet dagilim

® Kadin Erkek

Sekil 5. Hipokalemik Hastalarda Cinsiyet Dagilimi: Hipokalemik Hastalarin
Cogunlugunu Kadin Hastalar Olusturmaktaydi (p<0.001)

Hiperkalemik hastalarda cinsiyet
dagilim

mKadm Erkek

58,4%

Sekil 6. Hiperkalemik Hastalarda Cinsiyet Dagilimi: Hiperkalemik Hastalarin
Cogunlugunu Erkek Hastalar Olusturmaktaydi (p<<0.001)

4.2. Yatan Hastalarda Potasyum Bozuklugu

Acil servise basvurup potasyum degerine bakilan hastalarin 1624
(%5,2) tinde hipokalemi saptanirken 1015 (%3,2)’inde hiperkalemi tespit edildi. Bu
hastalardan 1111 tanesinin (%42) acil servisten ¢esitli servislere yatirilarak takip
edildigi gortildi. Yatan hastalarin 616 (%55)’s1 hipokalemik ve 495 (%45)’i
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hiperkalemikti. Bu hastalardan 456’s1 cerrahi servislere, 655’1 dahili servislere
yatirtlmist1. Sekil 7°de yatan hastalarda potasyum denge bozuklugu dagilimi ve Sekil
8’de potasyum bozuklugu saptanip yatist yapilan hastalarin servislere gore dagilimi

gosterilmistir.

Yatan hastalarda potasyum denge bozuklugu
dagilim

mK>51 mK<35

Sekil 7. Yatan Hastalarda Potasyum Denge Bozuklugu Dagilim1

Potasyum bozuklugu saptanan hastalarin
servislere gore dagilimi

Cerrahi yogun

bakimlar \

22,6%

Dabhili yogun
bakimlar
9,1%

Sekil 8: Potasyum Bozuklugu Saptanan Hastalarin Servislere Gore Dagilimi

Ortalama potasyum degeri servislere gore incelendiginde, cerrahi yogun
bakimlara yatirilan hastalar 3,7188+1,08 mEq/L ile en diisiik ortalama degere
sahipken; dahili yogun bakimlara yatirilan hastalar 4,83+1,35 mEQ/L ile en yiiksek

ortalamaya sahipti. Herhangi bir servise yatirilmayip acil serviste takip edilen
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hastalarin ortalamasi ise 4,0520+1,18 mEqg/L’idi. Tablo 4’te hastalarin yatirildiklar

servislere gore ortalama potasyum degeri gosterilmektedir.

Tablo 4. Hastalarin Yatirildiklar1 Servislere Gore Ortalama Potasyum Degerleri

Potasyum (mEg/L)
Cerrahi Yogun Bakimlar 3,7188 + 1,08
Cerrahi Servisler 40214 +£1,14
Dabhili Servisler 44384 £ 14
Dahili Yogun Bakimlar 4,8378 +1,35

Tim servislerde, en yiiksek cerrahi yogun bakimlarda olmak iizere, hafif
hipokalemik hasta orani daha yiiksekti. Cerrahi servislerde hastalarin %55,8(198)’1,
dahili servislerde %35,1(142)’i, dahili yogun bakimlarda ise %33,9(85)’u hafif
hipokalemik hastalardan olusuyordu. Tim servislere bakildiginda genel olarak
cerrahi yogun bakimlar hipokalemik hasta oraninin en yiiksek oldugu boliimlerdi ve
cogunlugu hafif hipokalemik(%62,3) olmak {izere hastalarin %80,2(81)’si
hipokalemikti. Hiperkalemik hasta orani en yiiksek dahili yogun bakimlardaydi ve
cogunlugu hafif hiperkalemik(%25,9) olmak iizere hastalarin %62.1(156)’i
hiperkalemikti. Yine agir hiperkalemik hastalarin %13,5(34) ile en sik goriildigi
servisler dahili yogun bakimlardi. Sekil 9-11 ve 12’de servislere gore potasyum

bozuklugu derecesinin dagilimi detayli olarak gosterilmektedir.
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CERRAHI SERVISLER

Sekil 10. Cerrahi Servislerde Yatan Hastalarda Potasyum
Bozuklugunun Dagilimi
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Sekil 12. Dahili Yogun Bakimlarda Yatan Hastalarda Potasyum
Bozuklugunun Dagilimi
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4.3. Semptomlar

Genel olarak bakildiginda hastalardaki semptomlarin oran ve sayisinin
potasyum bozuklugunun derecesi ile orantili olarak arttigi goriilmektedir. Semptom
ve bulgular incelendiginde 99 hastada EKG degisikligi ve 91 hastada parastezi
saptanmigtir.  Semptomlar orantisal olarak agir hipokalemik hastalarda sikken,
sayisal olarak agir hiperkalemik hastalarda daha fazla gorildigi saptanmistir. Agir
hipokalemisi olan hastalarin %60(9)’inda EKG degisikligi , %46,7(7)’sinde paralizi
veya parastezi, %40(6)’inda kas krampt ve %33,5(5) inde kas giizgsiizliigi
saptanmistir. Yine agir hiperkalemisi olan hastalarin  %28,9(65)’unda EKG
degisikligi, %22,7(51)’sinde parastezi ve %17,3(39)’linde kas giiz¢slizligi
saptanmigstir. Retrospektif olarak taranan hastalarda glukoz intoleransi, hipokalemik
nefropati veya rabdomyoliz saptanmamistir. Tablo 5’de potasyum bozuklugu olan

hastalarda semptomlarin dagilimi detayl olarak gosterilmektedir.

Tablo 5. Potasyum Bozuklugu Olan Hastalarda Semptomlarin Dagilim1

Agir Orta Hafif Hafif Orta Agir

Hipokalemi|Hipokalemi|Hipokalemi |Hiperkalemi|Hiperkalemi|Hiperkalemi
Kas Krampi % 40(6) | % 14,3(23) | % 0,1(1) % 1,3(3)
Kas Giigsiizliigii | % 33,3(5) | % 13(21) | % 0,3(4) % 17,3(39)
Paralizi % 46,7(7) | % 8,1(13) % 1,9(6) % 12(27)
Parastezi % 46,7(7) | % 13,7(22) | % 0,1(1) % 3,2(10) | % 22,7(51)
Ekg Degisikligi % 60(9) | %11,2(18) | % 0,2(3) % 0,2(1) % 1(3) % 28,9(65)
Aritmi % 20(3) % 1,9(3) % 0,1(1) % 0,2(1) % 1(3) % 8,9(20)
Uriner
Konsantrasyon % 6,7(1) % 1,2(2) % 0,1(2)
Defekti
Solunum
Yetmezligi %04(1)

4.4. Komorbit Hastaliklar ve Kullanilan ilaclar

Potasyum bozuklugu olan hastalarda en sik rastlanilan komorbit hastalik
hipertansiyon olarak saptandi. Hastalarin  1268(%48)’inde  hipertansiyon,
553(%21)tinde KAH, 475(%18)’inde DM, 401(%15,2)’inde KKY ve
170(%6,4)’inde tiroid hastaligt mevcuttu. Hiperkalemik hastalarda tiroid hastaliklari
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disinda tim hastaliklar daha sik goriilmekteydi. Hiperkalemik hastalarda %55,7 ile
en sik goriilen komorbit hastalik hipertansiyondu. Bunu sirasi ile %28,2 ile KAH,
%21 ile DM ve %14,8 ile KYY izlemekteydi. Hiperkalemik hastalarin %5,3’tinde
tiroid hastalig1 tespit edildi. Tablo 6’da komorbit hastaliklara gore potasyum

bozuklugunun dagilimi detayli olarak gosterilmektedir.

Tablo 6. Potasyum Bozukluguna Gére Komorbit Hastaliklarin Goriilme Sikligi

HIPOKALEMI HIPERKALEMI
DM (%18) %15,5 %21 (p<0.001)
KAH (%21) %18,2 %28,2 (p<0.001)
KKY (%15,2) %9,2 %14,8 (p<0.001)
HT (%48) %43 %55,7 (p<0.001)
TIROID HST. (%6,4) %6,5 %5,3 (p=0.826)

Hastalarda potasyum bozuklugunun derecesine gore komorbit hastaliklar
incelendiginde tiroid hastaliklar1 diguinda agir hiperkalemik hastalarda tiim komorbit
hastaliklarin daha sik goriildiigii saptandi. Komorbit hastaliklar hafif hiperkalemik
hastalarda ise ikinci siklikta goriilmekteydi. Tablo 7°de potasyum bozuklugunun

derecesine gore komorbit hastaliklarin dagilimi detayli olarak gosterilmektedir.

Tablo 7. Potasyum Bozuklugunun Derecesine Gore Komorbit Hastaliklarin Dagilimi

Agir Orta Hafif Hafif Orta Agir
Hipokalemi | Hipokalemi | Hipokalemi | Hiperkalemi | Hiperkalemi | Hiperkalemi
DM %13,3 (2) %13 (21) | %15,8 (229) | %24,1 (116) | %13,6 (42) | %28,8 (65)
KAH %20 (3) %14,2 (23) | %18,7 (271) | %20,6 (99) | %13,9 (43) | %64 (144)
KKY %6,6 (1) %6,8 (11) | %9,5 (138) | %20,2 (97) | %10,7 (33) | %53,7 (121)
HT %53,3 (8) | %38,5 (62) | %43,6 (633) | %56,7 (273) | %36 (111) | %80,4 (181)
Tiroid hst. | %13,3 (2) %4,9 (8) %6,6 (96) 95,6 (27) %4,2 (13) %6,2 (14)

Potasyum bozuklugu saptanan hastalarin yiizde olarak en ¢ok kullandig ilag
grubu %41,6(1097) ile antihipertansif ilaglardi. Diger ilaglar %13,2(348) diiiretikler,
%35,3(140) NSAII, %0,3(9) siklosporin seklindeydi. Hastalarin %17,5(462)’i
spirinolakton, heparin, betabloker gibi hiperkalemi yapabilen diger ilaglari
kullantyordu. Siklosporin kullananlar hari¢ tiim ila¢ guruplarinda hiperkalemi orani

anlaml1 olarak yiiksekti (p<0.001). Siklosporin kullananlarda hiperkalemi oram
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%44.,4 iken hipokalemi oran1 %55,6 olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli bir
fark saptanmadi (p=0.740). Hiperkalemi oraninin en yiiksek %77,9 ile NSAII
kullananlarda saptandi. Sekil 13’te kullanilan ilaglara gore potasyum degerleri

gosterilmektedir.

Kullamlan ilaclara gore potasyum degeri

= g = ‘8 = - | = g = ‘B
51 = o = 5 S | g =z | 3 _3
Z Z 2 Z = = | 2 2| 2 Z
2 2 2 2 = 2 | & 2| 2 =
= = = T <3 = | B = |2 X
11.60% 13.20% 5.30% 0.30% 17,50%
Antihipertansif | Diiiretik NSAil Siklosporin Diger

[heparin betabloker sparinolakton
vs.)

Sekil 13. Kullanilan ilaglara Gore Potasyum Degerleri

Hipokalemik ve hiperkalemik hastalar kullandig1 antihipertansif ila¢ gruplari,
diiiretikler ve NSAII olarak incelendi. Hastalar bu ilag grubundan bir ya da birden
fazlasin1 kullanmaktaydi. Hipokalemik hastalarda bu ilaglardan herhangi bir tanesini
kullanmayan hasta oran1 %62,3 (1013) olarak saptandi. Hiperkalemik grupta ise ilag
kullanmayanlar %30,8 (312) olarak saptandi. ACE veya ARB ile diiiretik kombine
kullanan hastalarda hipokalemi daha sikti(%66 vs %34 ve %62 vs %38). Diiiretik
kullananlarda hipokalemik hasta fazla olmasina ragmen anlamli bir fark yoktu(%52
vs %48). ACE, ARB, spirinolakton, NSAII, betabloker kullananlarda ise
hiperkalemik hasta sayis1 anlamli olarak yiiksekti. Betabloker kullananlarin
%68(279)’1, ACE kullananlarin %71(153)’1, spirinolakton kullananlarin %74(103)’u
ve NSAII kullananlarin ise %80(103)’i hiperkalemik gruptaydi. Kalsiyum kanal
blokeri ve alfa bloker tiirli antihipertansif ilag kullananlarda da hiperkalemi daha
sikt1(%65 ve %?71). Tablo 8°‘de hipokalemik ve hiperkalemik hastalarin ilag

cinslerine gore kullanim ytizdeleri gosterilmistir.
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Tablo 8. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarm Ila¢ Cinslerine Gére Potasyum
Bozuklugu Siklig1; Hastalar Bir ya da Birden Fazla flag Kullanmaktayd:

HIPOKALEMI HIPERKALEMi
ACE %3,9 (64) %15,1 (153) %29-%71
ARB %1,2 (19) %4,2 (43) %30-%70
DIURETIK %9,6 (156) %14,4 (146) %52-%48
KALSIYUM KANAL BLOKERI %12,4 (202) %24,3 (246) %45-%55
BETA BLOKER %8,3 (135) %27,5 (279) %32-%68
ALFA BLOKER %1,7 (27) %6,8 (69) %29-%71
SPIRINOLAKTON %2,2 (35) %10,2 (103) %26-%74
NSAIii %1,5 (25) %10,2 (103) %20-%80
ACE + DIiURETIK %8,4 (137) %7,2 (73) %66-%34
ARB + DiURETIK %11,5 (187) %11,3 (115) %62-%38
ILAC KULLANMAYAN %62,3 (1013) %30,8 (312) %76-%24

4.5. Biyokimya Degerleri

Potasyum bozuklugu saptanan hastalarda diger biyokimya parametreleri
incelendi. Hipokalemik hastalara goére hiperkalemik hastalarin BUN, kreatinin
degerlerinin ortalamasi1 belirgin olarak yiiksek, kan gazi ph ve HCO; degerinin
belirgin olarak diisiik oldugu saptandi (p<0.001). Hiperkalemik hastalarda ortalama
kreatinin degeri 2,31+£2,24 mg/dl, BUN degeri 44,23+£33,16 mg/dl, kan gaz1 pH
7,2840,14 ve kan gazi HCOj 18,24+5,5 mmol/L olarak bulundu. Hipokalemik
hastalarda ise ortalama kreatinin degeri 0,94+0,83 mg/dl, BUN degeri 18,98+15,01
mg/dl, kan gaz1 pH 7,42+0,96 ve kan gaz1 HCO3 24,05+5 mmol/L olarak bulundu.
Hiperkalemik hastalarin ortalama kan sekeri hipokalemik hastalara gore daha ytiksek
olup, 157+107,17 mg/dl olarak bulundu (p<0.001). Her iki grup igin idrar dansitesi
ortalama degerleri birbirine yakindi ve anlamli bir fark saptanmadi (p=0.329). Tablo
9’da hipokalemik ve hiperkalemik hastalarda biyokimyasal parametrelerin ortalama

degerleri gosterilmektedir.
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Tablo 9. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Biyokimyasal Parametrelerin
Ortalama Degerleri

Hipokalemi (n) Hiperkalemi (n)
Glukoz (mg/dl) 137 + 63,65(1624) 157 +107,17(1014) (p<0.001)
Sodyum (mEg/L) 136,61 + 4,84(1625) 135,21 + 6,8(1014) (p<0.001)
Bun (mg/dl) 18,98 + 15,01(1625) 44,23 + 33,16(1014) (p<0.001)
Kreatinin (mg/dl) 0,94 + 0,83(1592) 2,31+ 2,24(982) (p<0.001)
Kan Gaz1 pH 7,42 +0,96(375) 7,28 +0,14(456) (p<0.001)
Kan Gazi HCO ;(mmol/L) 24,05 + 5(375) 18,24 + 5,5(456) (p<0.001)
idrar Dansitesi 1,01673 £ 0,07(635) 1,01580 + 0,07(457) (p=0.329)

Hastalarda potasyum bozuklugunun derecesine gore biyokimya parametreleri

ortalamalari incelendi. Agir hiperkalemide ortalama kan sekeri 163+115,5 mg/dl ve

agir hipokalemide 165+£218,5 mg/dl olarak saptandi. Hiperkalemi derecesi ile

ortalama kan sekerinin artti1 saptanirken hipokalemide bdyle bir iliski goriilmedi.

Hastalarin BUN, kreatinin degerleri incelendiginde hiperkalemi derecesi ile ortalama

degerlerin artis gosterdigi saptandi (p<0.001). Yine aymi sekilde hiperkalemi

agirlastik¢a hastalarin kan gazi pH ve HCOj3 degerinin diistiigi saptandi (p<0.001).

Hipokalemik hastalarda ise potasyum eksikliginin derecesi ile bu degerler arasinda

korelasyon saptanmadi. Hipokalemik ve hiperkalemik hastalarda serum sodyum ve

idrar dansitesi ortalamalarina bakildiginda ise potasyum bozuklugunun siddeti ile

ortalama degerler arasinda iliski olmadig1 saptandi. Tablo 10°da hipokalemik ve

hiperkalemik hastalarda potasyum bozuklugunun derecesine gore biyokimyasal

parametrelerin ortalama degerleri detayli olarak gosterilmektedir.

Tablo 10. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Potasyum Bozuklugunun
Derecesine Gore Biyokimyasal Parametrelerin Ortalama Degerleri

Agir Orta Hafif Hafif Orta Agir
Hipokalemi |Hipokalemi |Hipokalemi |Hiperkalemi |Hiperkalemi |Hiperkalemi

Glukoz (mg/dl) | 165 +218,5|136,8 £53,9|137,2 61,3 |153,7 £100,6(|159,7 +110,9| 163 £115,5
Sodyum (mEq/L) | 134+5,9 | 1359+6,4 | 136,7+4,6 | 135,7+4,6 | 135,5+5,6 | 133,8+10,9
Bun (mg/dl) 20,5+22,7 | 23,7+16,8 | 18,4+14,6 | 34,7+252 | 454+33,8 | 62,9+38,7
Kreatinin (mg/dl) | 1,34+1,6 | 1,19£1,4 | 091=0,7 | 1,76£1,7 | 244422 3,3+2,8
Kan Gaz pH 7,37 40,23 | 7,44 40,09 | 7,41 £0,09 | 7,33+0,11 | 7,28 40,14 | 7,22 40,15
Kan Gaz1
HCO, (mmol/L) 24,17 +13,8 24,95 +6,87 | 23,86 +4,32 | 20,09 +4,66 (18,32 £15,35| 16,24 +5,96
idrar Dansitesi 1.01613 1.01585 1.01688 1.01628 1.01617 1.01462

rar Dansites +0,008 +0,007 +0,008 +0,008 +0,007 +0,007
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Hastalarin acil servise bagvuru anindaki biyokimya parametreleri disiik
normal ve yiiksek olarak siniflanip hipokalemik ve hiperkalemik hastalarin hangi
araliklarda bulundugu incelendi. Parametreler i¢in Karadeniz Teknik Universitesi
Tip fakiiltesi biyokimya laboratuvarmin degerleri alt ve iist deger i¢in baz alindi.
Hem hipokalemi (1147) hem de hiperkalemide (671) hiperglisemik hasta sayisinin
normoglisemik ve hipoglisemik hastalardan daha yiiksek oldugu saptandi. Her iki
grup arasinda hipoglisemi acisindan anlamli fark yoktu (p=0.133) ancak hiperglisemi
i¢in anlamli fark mevcuttu (p<0.001). Sodyum degerlerine bakildiginda hipokalemik
grupta 533(%52,9) hiperkalemik grupta ise 475(%47,1) hastada hiponatremi
saptanirken, her iki gruptada hastalarin ¢ogunlugunu normonatremik hastalar
olusturmaktaydi. Hipernatremik hasta sayisi ise hipokalemik grupta 23(%65,7),
hiperkalemik grupta 12(%34,3) olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.001). Kan gaz1 pH degeri incelendiginde hipokalemik hastalarda 134(%88,2)
kisinin degerinin 7,46 istiinde oldugu saptanirken, hiperkalemik grupta bu sayi
18(%11,8) olarak tespit edildi (p<0.001). Tam tersine pH degeri hiperkalemik
hastalarda 284(%80,7) kiside 7,34 altindayken, hipokalemik grupta asidozu olan
68(%19,3) hasta bulunmaktayd: (p<0.001). Hastalarin kan gaz1 HCOj3 seviyesi kan
pH degeri ile paralellik gostermekteydi. Kan gazi HCO3 seviyesine bakildiginda,
hipokalemik hastalarda 45(%72,6) kisinin degerinin 28,3 mmol/L iistiinde oldugu
saptanirken, hiperkalemik grupta bu say1 17(%27,4) olarak tespit edildi (p<0.001).
Tam tersine HCOj3 degeri hiperkalemik grupta 355(%74,6) kiside 22,1 mmol/L’in
altindayken, hipokalemik grupta bu say1 121(%25,4) olarak tespit edildi (p<0.001).
Hastalarin idrar dansitesine bakildiginda her iki gruptada idrar dansitesinin 1.014
altinda oldugu hasta sayisinin daha fazla oldugu goriildii. Hipokalemik grupta
265(%54,2) hiperkalemik grupta ise 224(%45,8) idrar dansitesi bagvuru aninda
diisiiktii (p=0.036). Idrar dansitesi yiiksek olan hastalar incelendiginde (>1.026)
hipokalemik hastalarin agirlikli oldugu goriildii. Hipokalemik 112(%70) hastanin
idrar dansitesi yiiksekken, hiperkalemik grupta bu sayr 48(%30)’di ve
anlamliydi(p<0.001). Tablo 11’de hipokalemik ve hiperkalemik hastalarda
biyokimya parametrelerinin normal ve anormal degerlerinin dagilimi detayli olarak

gosterilmektedir.
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Tablo 11. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Biyokimya Parametrelerinin
Normal ve Anormal Degerlerinin Dagilim1

Hipokalemi Hiperkalemi
Hipoglisemi <74 %49.2(31) %50,8(32)

Glukoz (mg/dl) Normal 75-105 %58,9(446) %41,1(311)
Hiperglisemi >106 %63,1(1147) %36,9(671)

Hiponatremi <135 %52,9(533) %47,1(475)
Sodyum (mEg/L) Normal 136-145 %67(1069) %33(527)
Hipernatremi >146 %65,7(23) %34,3(12)

Asidoz <7,34 %19,3(68) %80,7(284)

Kan Gaz (Ph) Normal 7,35-7,46 %52,9(173) %47,1(154)
Alkaloz >7,46 %88,2(134) %11,8(18)

Diisiik <22,1 %25,4(121) %74,6(355)
Kan Gaz1 (HCO ;) |Normal 22,2-28,3 %71,4(209) %28,6(84)
Yiiksek >28,3 %72,6(45) %27,4(17)

Diisiik <1.014 %54,2(265) %45,8(224)

idrar Dansitesi Normal 1.015-1.025 %58,2(258) %41,8(185)
Yiiksek >1.026 %70(112) %30(48)

Calismamizda hastalar potasyum bozuklugunun derecesine gore bakildiginda
tim gruplarda hiperglisemik(glukoz >106) hasta oraninin yiiksek oldugu goriildii.
Agir hipokalemik hastalarin %53(8)’1, orta hipokalemik hastalarin %70(113)’1 ve
hafif hipokalemik hastalarin %71(1026)’i hiperglisemikti. Yine agir hiperkalemik
hastalarin  %65(311)’1, orta hiperkalemik hastalarin %67(209)’si ve hafif
hiperkalemik hastalarin %67(151)’si hiperglisemikti. Calismamizda 63 hastada
hipoglisemi saptandi. Bu hastalarin  %49.2(31)’si  hipokalemik, %50.8(32)’1
hiperkalemikti (p=0.133). Hipoglisemik hastalar orantisal olarak incelendiginde tiim
gruplarda yilizdenin %2-5 arasinda degistigi goriiliirken sadece agir hipokalemik
grupta yiizde %13(2) olarak bulundu. Hastalarda basta hipernatremi olmak {izere
sodyum bozuklugu yiizdesinin potasyum degerinin artmasina paralel arttigi tespit
edilmistir. Calismamizda hiponatremi yiizdesi hafif, orta ve agir hiperkalemi i¢in
strast ile %43 , %45, %57 olarak bulunurken, hipernatremi i¢in oranlar %1, %2 , %3
olarak saptanmistir. Potasyum bozuklugun derecesine gore incelendiginde HCO3 ve
pH degerleri yiiksek olanlarin yiizdesi sirasiyla, agir hipokalemilerde %50(2)-
%50(2), orta hipokalemilerde %23(15)-%51(33), hafif hipokalemilerde %9(28)-
%33(102) hafif hiperkalemilerde %4(5)-%7(12), orta hipokalemilerde %3(4)-%3(4)
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ve agir hiperkalemilerde %4(6)-%2(3) olarak bulundu. Bunun tam tersi HCO3 ve pH
degerleri diisiik olanlarin yiizdesi ise sirasiyla agir hipokalemilerde %50(2)-%25(1),
orta hipokalemilerde %34(22)-%17(11), hafif hipokalemilerde %32(97)-%18(54)
hafif hiperkalemilerde 9%68(111)-%47(76), %78(109)-
%49(82), ve agir hiperkalemilerde %88(37)-%81(126) olarak bulundu. Tablo 12’de

orta hiperkalemilerde

potasyum bozuklugunun derecesine gore biyokimya degerlerinin dagilimi detayli

olarak gosterilmektedir.

Tablo 12. Potasyum Bozuklugunun Derecesine Goére Biyokimya Degerlerinin

Dagilimi

Agir Orta Hafif Hafif Orta Agir
Hipokalemi | Hipokalemi | Hipokalemi | Hiperkalemi | Hiperkalemi | Hiperkalemi

N Hipoglisemi <74 %13 %5 %2 %2 %4 %5
% % Normal 75-105 %34 %25 %27 %33 %29 %28
©& Hiperglisemi >106 %53 %70 %71 %65 %67 %67
£ Hiponatremi <135 %53 %41 %32 %43 %45 %57
2 & | Normal 136-145 9640 9655 %67 9656 %53 9640
s E Hipernatremi >146 %7 %4 %1 %1 %2 %3
5 Asidoz <7,34 %25 %17 %18 %47 %49 %81
(i g Normal 7,35-7,46 %25 %32 %49 %46 %38 %17
g Alkaloz >7,46 %50 %51 %33 %7 %3 %2
5 ~ | Diisiik <22,1 %50 %34 %32 %68 %78 %88
© 3 | Normal 22.2:28.3 - %43 %59 %28 %19 %8
g = Yiiksek >28,3 %50 %23 %9 %4 %3 %4

Hastalarin GFR degerlerine gore ortalama potasyum seviyesi incelendiginde,

GFR degeri azaldikga potasyum ortalamasinin arttifi  saptandi. GFR<15

ml/dk/1.73m? olan grupta ortalama potasyum degeri 5,51+1,26 mEq/L iken, GFR>90
ml/dk/1.73m? olan grupta 3,53+0,74 mEg/L’idi. Tablo 13’de hastalarin GFR

seviyesine gore ortalama potasyum degerleri detayli olarak gdsterilmektedir.
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Tablo 13. Hastalarin GFR Seviyesine Gore Ortalama Potasyum Degerleri

Potasyum (mEg/L)
GFR =15 (ml/dk/1.73m2) 5.51+1,26
GFR 15-30 (ml/dk/1.73m2) 5,16 £1,27
GFR 30-59 (ml/dk/1.73m2) 4,68 £1,31
GFR 60-89 (ml/dk/1.73m2) 4,03+1,16
GFR 290 (ml/dk/1.73m2) 3,53 +0,74

Hiperkalemik hastalarin GFR ortalamasinin, hipokalemik hastalara gore
belirgin olarak diisiikk oldugu goriildii. Hipokalemik hastalarin ortalama GFR degeri
93,17 + 34,54 ml/dk/1.73m? iken hiperkalemik hastalarda ortalama deger 48,73 +
33,98 ml/dk/1.73m? olarak bulundu ve bu deger anlamliydi (p<0.001). Hiperkalemik
hastalarda ayni zamanda hiperkalemi siddeti arttik¢a ortalama GFR degerinin de
azaldig1 saptandi. Buna karsi hipokalemik hastalarda hipokalemi siddeti ile GFR
arasinda belirgin bir iligki yoktu. Tablo 14’de hipokalemik ve hiperkalemik
hastalarin potasyum bozuklugunun derecesine gore ortalama GFR degerleri

gosterilmektedir.

Tablo 14. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarin Potasyum Bozuklugunun
Derecesine Gore Ortalama GFR Degerleri

HIPOKALEMI HIPERKALEMI
Agir Orta Hafif Hafif Orta Agir
Hipokalemi [Hipokalemi [Hipokalemi |[Hiperkalemi|Hiperkalemi|Hiperkalemi
GFR 90,38 +47,4 | 79,88 £ 36,7 94,68 + 33,8 | 59,28 + 35,1 | 45,47 + 32,3 | 30,65 +24
(ml/dk/1.73m?) 93,17 + 34,54 48,73 + 33,98

Hastalar GFR degerine gore dagilimlart incelendiginde, hiperkalemi derecesi
artttkca GFR<15 ve GFR 15-30 olan gruptaki hastalarin yilizdesinde artis oldugu
saptanmistir. GFR 30-59 arasinda ise her ii¢ gruptaki hasta yiizdesi birbirine yakindu.
GFR 60-89 ve GFR > 90 olan grupta ise hiperkalemi derecesi arttik¢a hasta
yiizdesinin azaldigi goriilmektedir. Hipokalemik hastalarda ise hipokalemi siddeti ile
hasta dagilimi arasinda belirgin bir iliski saptanmamistir. Tablo 15°de hipokalemik
ve hiperkalemik hastalarda potasyum bozuklugunun derecesine gore GFR

seviyelerinin dagilimi detayli olarak gosterilmektedir.
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Tablo 15. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Potasyum Bozuklugunun
Derecesine Gore GFR Seviyelerinin Dagilimi

Agir Orta Hafif Hafif Orta Agir

Hipokalemi |Hipokalemi|Hipokalemi|Hiperkalemi|Hiperkalemi| Hiperkalemi
GFR <15
(ml/dk/1.73m?)|  %7,1(1) %3,9(6) %1,9(27) | %10,5(49) %21(62) %31,1(69)
% 8,3(214)
GFR 15-30
(ml/dk/1.73m?) %0(0) %7,8(12) | %3,2(46) | %12,9(60) | %19,3(57) | %26,6(59)
% 9,1(234)
GFR 30-59
(ml/dk/1.73m?)|  %7,1(1) %15,7(24) | %12,6(180) | %31(144) | %29,8(88) | %31,1(69)
% 19,5(506)
GFR 60-89
(ml/dk/1.73m?)| %28,6(4) | %28,1(43) | %18,9(270) | %23,9(111) | %18,3(54) %8,1(18)
% 19,4(500)
GFR 290
(ml/dk/1.73m?)| %57,2(8) | %44,5(68) | %63,4(902) | %21,7(101) | %11,6(34) %3,1(7)
% 43,5(1120)

4.6. Tedaviler ve Diizelme Siireleri

Hipokalemik hastalarin

%31,6(513)’s1

tedavisiz takip edilmisti.

LV.

potasyum replasmant %54,2(881) ile en ¢ok tercih edilen tedaviydi. Bunu sirasiyla
altta yatan nedenin tedavisi %43(699), diiiretik kesilmesi %6,3(103), diyetin

potasyumdan zengin verilmesi %6,3(102), magnezyum replasman1 %6(97) ve

aldosteron antagonisti verilmesi %1,2(19) izlemektedir. Sekil 14°de hipokalemik

hastalarda verilen tedaviler gosterilmektedir.

60%

31,60%

54,20%

6,30%

6%

HIPOKALEMIK HASTALARDA TEDAVI

Sekil 14. Hipokalemik Hastalarda Verilen Tedaviler
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Hiperkalemik hastalarin ise %39,2(397)’s1 tedavisiz takip edilmisti.
Salbutamol tedavisi %31,6(320) ile en ¢ok tercih edilen tedaviydi. Bunu sirasiyla
L.V. glukoz-insiilin tedavisi %30,8(312), diiiretik tedavi %26,7(271), ACEI-ARB
kesilmesi %22,9(232), diyette potasyum kisitlanmast %18,5(187), hemodiyaliz
%14,9(151), kalsiyum verimesi %13,9(141) ve bikarbonat tedavisi %10(101)
izlemektedir. Sekil 15’de hiperkalemik hastalarda verilen tedaviler gosterilmektedir.
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Sekil 15. Hiperkalemik hastalarda verilen tedaviler

Hipokalemik hastalar yattig1 servislere gore incelendiginde cerrahi servislerde
hastalarin = %30,9(73)’unun tedavisiz takip edildigi, dahili ve cerrahi yogun
bakimlarda ise bu oranin sirasiyla %7,4(7) ve %4,9(4) olarak en diisiik seviyede
oldugu saptandi. En sik verilen tedavilere bakildiginda 1.V. potasyum replasmanin
%92,6(75) ile en ¢ok cerrahi yogun bakimlarda tercih edildigi goriilmistiir. Yine
dahili yogun bakimlarda hastalarin  %90,5(86)’ine replasman yapilmigken,
%60,2(142) ile potasyum replasmani en az cerrahi servislerde kullanilmigstir. Altta
yatan nedenin tespit ve tedavisi %66,7(136) ile en c¢ok dahili servislerde tercih
edilirken, cerrahi yogun bakimlarda 9%25,9(21) ile bu oran en diisiik seviyede
kalmistir. Tablo 16’da hipokalemik hastalarin yattig1 servislere gore aldigi tedaviler

detayl olarak belirtilmistir.
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Tablo 16. Hipokalemik Hastalarin Servislere Gore Aldigi Tedaviler: Koyu Renkteki
Yiizdeler Tedavi Tiiriiniin En Yiiksek Oranda Uygulandigi Servisleri
Belirtmektedir. Hastalar Bir ya da Daha Fazla Tiirde Tedavi Almistir

Dabhili Dahili Yogun | Cerrahi Yogun Cerrahi

Servisler Bakimlar Bakimlar Servisler
Tedavi Edilmeyen %12,7 (26) %7,4 (7) %4,9 (4) %30.9 (73)
ﬁéggv\i(s?ta” Nedenin %667 (136) |  %34,7 (33) %25,9 (21) %41,5 (98)
LV. Potasyum 9679,9 (163) 9690,5 (86) %92,6 (75) | %602 (142)
Replasmani ' ' ' '
Diyetin K+' Dan Zengin | 0 0 0
Verilmesi 23,5 (48) 17,9 (17) 06b17,3 (14) 68,1 (19)
Aldosteron Antagonisti %3,9 (8) %6,3 (6) %0 (0) %0,4 (1)
Magnezyum Replasmami | %10,8 (22) %16,8 (16) %9,9 (8) %14 (13)
Diiiretiklerin Kesilmesi %11,3 (23) %11,6 (11) %2,5 (2) %3,8 (9)

Hiperkalemik hastalar yattig1 servislere gore incelendiginde cerrahi
servislerde hastalarin %31,1(37)’sinin tedavisiz takip edildigi, dahili yogun
bakimlarda ise bu oranin %7,1(11) ile en diisiik seviyede oldugu saptandi. 1.V.
dekstroz-insiilin  tedavisi  %46,8(73) ile en sik dahili yogun bakimlarda
kullanilmisken, ikinci siklikta %40,7(81) ile dahili servislerde tercih edilmistir.
Diiiretik tedavi (%65(13)) ve salbutamol tedavisinin (%55(11)) en sik tercih edildigi
servisler cerrahi yogun bakimlardi. Diiiretik tedavi %64,1(100) ve salbutamol
tedavisi %53,2(83) ile dahili yogun bakimlarda da yaygin olarak kullanilmisti.
Hemodiyaliz ihtiyaci tiim servislerde birbirine yakin orandayken, en sik %25,2(30)
ile cerrahi servislerde kullanilmigti. Tablo 17°de hiperkalemik hastalarin yattig

servislere gore aldig1 tedaviler detayl olarak belirtilmistir.
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Tablo 17. Hiperkalemik Hastalarin Servislere Gore Aldig1 Tedaviler: Koyu Renkteki
Rakamlar Tedavi Tiirliniin En Yiiksek Oranda Uygulandigi Servisleri
Belirtmektedir. Hastalar Bir ya da Daha Fazla Tiirde Tedavi Almistir

Dahili Dahili Yogun | Cerrahi Yogun Cerrahi

Servisler Bakimlar Bakimlar Servisler
Tedavi Edilmeyen %18,1 (36) %7,1(11) %15 (3) %31,1 (37)
Diiiretik Tedavi %39,2 (78) %64,1 (100) %65 (13) %20,2 (24)
Salbutamol Tedavisi %45,2 (90) %53,2 (83) %55 (11) %36,1 (43)
v ;3/?;““’1'1““““ %407 (81) | 9646,8 (73) %35 (7) %33,6 (40)
Diyaliz %20,1 (40) %23,1 (36) %25 (5) %25,2 (30)
Kalsiyum Verilmesi %17,1 (34) %23,1 (36) %10 (2) %11,9 (14)
Ace-Arb Kesilmesi %38,9 (77) %50(78) %10 (2) %23,5 (28)
I‘i‘}i’fttl:‘em';:s] %312 (62) | %282 (44) %5 (1) %31,1 (37)
Bikarbonat Tedavisi %10,6 (21) %21,8 (34) %25 (5) %18,5 (22)

Hastalarda potasyum bozuklugunun derecesine gore almis oldugu tedaviler
incelendiginde, hafif hipokalemi ve hiperkalemide hastalarin biiyiik kisminin
tedavisiz takip edildigi saptandi. Buna karsin potasyum bozuklugunun ciddiyeti
arttikga hastalarin almis oldugu tedavilerin yiizdelerinde artis oldugu goriildii. Tablo
18 ve 19 da hipokalemi, hiperkalemi siddetine gore hastalara verilen tedavilerin

yiizdeleri goriilmektedir.

Tablo 18. Hiperkalemi Siddetine Goére Hastalara Verilen Tedavi Yiizdeleri

Hafif Orta Agir

Hiperkalemi Hiperkalemi Hiperkalemi
Tedavi Edilmeyen %60,5(291) %27,9(86) %8,9(20)
Diiiretik Tedavi %21(101) %28,9(89) %36(81)
Salbutamol Tedavisi %21,4(103) %38,3(118) %44(99)
I.V. Dekstroz-insiilin Tedavisi %2,7(13) %34,7(107) %84,4(190)
Diyaliz %7,7(37) %13,6(42) %32(72)
Kalsiyum Verilmesi %0,8(4) %4,2(13) %55,1(124)
Ace-Arb Kesilmesi %17,7(85) %20,8(64) %36,9(83)
Diyette Potasyum Kisitlanmasi %6,7(32) %16,6(51) %46,2(104)
Bikarbonat Tedavisi %4,2(20) %9,4(29 %23,1(52)
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Tablo 19. Hipokalemi Siddetine Gore Hastalara Verilen Tedavi Yiizdeleri

Hafif Orta Agir
Hipokalemi Hipokalemi Hipokalemi
Tedavi Edilmeyen %35(507) %3,7(6) %0
Altta Yatan Nedenin Tedavisi %40,7(590) | %60,9(98) %80(12)
I.V.Potasyum Replasmani %49,1(712) | %96,3(155) | %100(15)
Diyetin K+'Dan Zengin Verilmesi %4,6(67) %18,6(30) %33,3(5)
Aldosteron Antagonisti %1,1(14) %2,5(4) %6,7(1)
Magnezyum Replasmam %5,4(78) %10,6(17) %20(3)
Diiiretiklerin Kesilmesi %5,2(75) %16,1(126) | %13,3(2)

Potasyum degerinin takibinin yapildigr hastalar incelendiginde potasyum
degerinin normal aralifa gelme siiresi hipokalemik hastalarda ortalama 1,702 =+
1,3039 giin hiperkalemik hastalarda ise 1,950 + 1,8877 giin olarak tespit edildi.
Ortalama diizelme siiresi cinsiyete gore incelendiginde, kadin veya erkek
hiperkalemik hastalarin diizelme siiresinin hipokalemik kadin veya erkek hastalara
gore daha uzun oldugu goriildic ve bu degerler anlamliydi (p=0.017, p=0.012 ) .Yine
yasa gore incelendiginde 65 yas alti hiperkalemik hastalarda diizelme siiresinin
hipokalemik hastalara gore ortalama diizelme siiresinin daha uzun oldugu goriildii ve
bu deger anlamliydi (p=0.011). Buna karsin 65 yas {istii hipokalemik ve hiperkalemik
hastalarin ortalama diizelme siiresine bakildiginda anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.086). Ayni zamanda hastalarda hipokalemi ve hiperkalemi derecesi arttik¢a
ortalama diizelme siiresinin arttigi tespit edildi. Hipokalemi i¢in korelasyon degeri
r= -0.132 hiperkalemi i¢in r=0.268 olarak bulundu. Bu deger hiperkalemide daha
fazla olmak {izere anlamliydi. Tablo 20 ve 21°de hipokalemik ve hiperkalemik
hastalarin yas, cinsiyet, potasyum bozuklugunun derecesine gore ortalama diizelme

stireleri gosterilmektedir.
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Tablo 20. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarin Yas, Cinsiyete Gore Ortalama

Diizelme Siireleri

Hipokalemi

Hiperkalemi

>65 YAS

1,72 £ 1,34 Giin

1,86+ 1,37 Giin | (p=0.086)

<65 YAS

1,68 £ 1,27Giin

2,14 +2,67 Giin | (p=0.011)

Kadin

1,77 £ 1,42 Giin

1,92 + 1,42 Giin | (p=0.017)

Erkek

1,61 £ 1,11 Giin

1,97 £2,17 Giin | (p=0.012)

Tablo 21. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarin

Potasyum Bozuklugunun

Derecesine Gore Ortalama Diizelme Stireleri

Hipokalemi

Hiperkalemi

Agir Hipokalemi/Hiperkalemi

3+ 2,23 Giin

2,61 + 2,54 Giin

Orta Hipokalemi/Hiperkalemi

1,73 + 1,05 Giin

1,87 + 1,27 Giin

Hafif Hipokalemi/Hiperkalemi

1,65 + 1,03 Giin

1,72 + 1,82 Giin

R=-0.132
P =0.001

R =0.268
P =0.001
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5. TARTISMA

Potasyum denge bozukluklar1 klinik pratikte sik rastlanan elektrolit
bozukluklarindan birisidir. Bu bozukluklar kan testlerinde tesadiifen saptanabilecegi
gibi hayati tehdit eden sorunlarla da ortaya cikabilmektedir. Hasta gruplarinin
Ozelliklerine gore nedenler, klinikte karsilasilan bulgular-belirtiler ve tedavi planlar
degisiklikler gosterebilir. Potasyum denge bozuklugu etiyolojisinde hastalarin
demografik ozellikleri, eslik eden komorbidite ve kullandiklar1 ilaglar biiylik 6nem
tagimaktadir. Bu ¢aligsmada acile bagvuran hastalarda potasyum denge problemlerinin
goriilme siklig1, nedenleri ve tedavi yaklasimlari incelenmistir.

Bu c¢alismada onceki yapilan bazi ¢alismalara benzer sekilde hastalardaki
potasyum denge bozuklugu prevalansi %8,4 olarak saptanirken, hipokalemik hasta
orani %5,2 hiperkalemik hasta oran1 % 3.2, agir hipokalemi %0,05, agir hiperkalemi
orant %0.7 olarak bulunmustir (255-259). Hipokalemik hastalarin yas ortalamasi
52,3420,97 ve potasyum ortalamasi 3,22+0,21 mEq/L iken hiperkalemik hastalar da
yas ortalamasi 67,3£15,91 ve potasyum ortalamasit 5,67+ 0,59 mEgqg/L olarak
saptand1. Hipokalemik hastalarin 1084(% 66,7)1i 65 yas altindayken, hiperkalemik
hastalarin 654(%64,4)’l 65 yasin istiindeydi. Hipokalemik hastalarin 980(%60,3)’1
kadinken, hiperkalemik hastalarin 593(%58,4)’ii erkekti. Sonu¢ olarak onceki
caligmalara paralel olarak calismamizda hipokalemik hasta grubunda 65 yas alt1 ve
kadin hasta agirlikliyken; hiperkalemik hastalarda 65 yas tistii ve erkek cinsiyet
agirhikhiydi. Yaptigimiz calismaya benzer sekilde, acil servise bagvuran hastalar
izerine Singer ve arkadaslariin yaptig1 bir calismada potasyum denge bozuklugu
yiizdesi %9,1 bulunurken; hipokalemi orani %5,5 hiperkalemi oranida % 3,8 olarak
saptanmistir. Calismada yine ¢alismamiza benzer sekilde hiperkalemik hastalarin yas
ortalamas1 64 ve % 58’1 erkekken, hipokalemik hastalarin yas ortalamasi 49 ve
%’60’1 kadind1 (250). Meindert ve arkadaglarinin 1178 hasta ile hastanede yatan
hastalarda yaptig1 bir ¢alismada ise %12(140) hastada hipokalemi mevcut olup, yas
ortalamasi 5717 ve kadin oran1 %52(73) olarak bulunmustur (251). Jagadish ve
arkadaglarinin hastanede yatan 15.608 hasta ile yaptig1 bir ¢aligmada son donem
bobrek yetmezligi olan hastalar1 ¢aligmadan dislandiktan sonra hiperkalemi oram

%2,9(451) olarak tespit edilmistir. Aym1 calismada hiperkalemik hastalarin yas
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ortalamasi 64417 olup %57’si erkekti (252). Yine Marti ve arkadaslarinin acil
serviste retrospektif olarak 43.805 hastayla yapmis oldugu calismada hipokalemi
%11 hiperkalemi %9 olarak saptanmistir. Ancak Bu ¢alismada hipokalemi igin sinir
3.5 mEg/L iken, hiperkalemi i¢in siir 4.5 mEq/L olarak alinmistir (253). Collins ve
arkadaglarinin 911.698 hasta tizerinde yaptig1 bir ¢calismada hiperkalemi orani(K>5
mEq/L) %5,6 iken agir hiperkalemi(K>6.5 mEq/L) oran1 %0,15 ‘ti. Ayn1 ¢caligmada
hipokalemi(K<3.5 mEq/L) % 3,6,agir hipokalemi(K<3 mEq/L) %0,18 olarak tespit
edilmistir (254). Bu calismalardan da anlasilacagi iizere farkli popiilasyonlarda
yapilan ¢aligmalarda hipokalemi ve hiperkalemi oranlar1 farklilik gosterebilmektedir.
Ek olarak hastalarin biiyiik kisminda hafif derecede hipokalemi ve hiperkalemi
goriildiigiinden, smir degerinin farkli alinmasi bu yiizdeyi genis bir aralikta
degistirebilmektedir. Genel olarak yapilan ¢alismalarda, hipokalemi hastanede yatan
hastalarda % 21'e varan oranlarda saptanirken, ayaktan tetkik ve tedavi edilen
hastalarda oran %2-3 civarinda goriilebilmektedir. Hiperkalemiyse hastanede yatan
hastalarda % 10'a varan oranlarda goriiliirken, ayaktan bagvuran hastalarin yaklasik
%1-3'"linde saptanabilmektedir (255-259).

Calismamizda hastalardan 1111(%42)’1 acil servisten g¢esitli servislere
yatirillarak takip edilmistir. Hastalar en ¢ok %36,4 ile dahili servislere yatirilarak
takip edilmisti. Yatan hastalarin 616 (%355)’s1 hipokalemik ve 495 (%45)’1
hiperkalemikti. Cerrahi yogun bakimlara yatirilan hastalarin ortalama potasyum
degeri 3,71+1,08 mEq/L ile en diisiikken; dahili yogun bakimlara yatirilan hastalar
4,83+1,35 mEq/L ile en yiiksek ortalama degere sahipti. Tiim servislerde hafif
hipokalemik hasta orani daha yliksekti. Cerrahi servislerde hastalarin %55,8(198)’1,
dahili servislerde %35,1(142)’i, dahili yogun bakimlarda ise %33,9(85)’u hafif
hipokalemik hastalardan olusuyordu. Tim servislere bakildiginda genel olarak
cerrahi yogun bakimlar hipokalemik hasta oraninin en yiiksek oldugu boliimlerdi ve
%62,3’ti  hafif hipokalemik olmak {izere hastalarin %380,2’si hipokalemikti.
Hiperkalemik hasta orani en yliksek dahili yogun bakimlardaydi ve %25,9 hafif
hiperkalemik olmak iizere hastalarin %62.1°1 hiperkalemikti. Yine agir hiperkalemik
hastalarin %13,5 ile en sik goriildiigii servisler dahili yogun bakimlardi.

Hipokaleminin en sik nedenlerini gastrointestinal sistemden (kusma, ishal) ve

bobrekten potasyum kaybi olusturmaktadir. Bilindigi gibi oral potasyum aliminin
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azalmasi tek basia hipokalemiye neden olmamaktadir. Cilinkii potasyumun yetersiz
aliminda  bobrekten potasyum  sekresyonu minimalize edilerek  dengeyi
saglamaktadir. Ancak uzun siireli yeterli potasyum alimmin saglanamadigi veya
gastrointestinal sistemden, bobrekten ek potasyum kaybinin devam ettigi durumlarda
hipokalemi gelisebilir (8). Oral alim bozuklugu nedeniyle hastalara potasyum
eklenmeden verilen 1.V. serum fizyolojik ve dekstrozlu sivilarm verilmesi bu riski
arttirir. Ciinkii serum fizyolojik distal tiibiillere ulasan sodyum ve su miktarini
arttirarak potasyum atilimini arttirabilir (175, 176). Yine Ozellikle beyin cerrahisi
servislerinde beyin 6demi tedavisinde sik kullanilan hipertonik mannitol, osmotik
diiirez ile hipokalemiye neden olabilmektedir (283).

Hastanemiz iiclincli basamak saglik kurulusu olup; basta cerrahi tedavi
gereken vakalar olmak {izere, hastalar diger merkezlerde bir siire takip edildikten
sonra sevk edilmektedir. Ozelikle cerrahi servislerde hipokalemin agirlikli olmas,
hastalarin dig merkezden sevki dncesinde ve sevki sirasinda verilen bu tiir mayilerin
hipokalemiye neden oldugunu diisiindiirmektedir. Ote yandan dahili servisler ise
ozellikle kanser hastalarinin agirlikli takip edildigi béliimlerdir. Kemoterapi 6ncesi
ve sonrasinda olan oral alim bozuklugu ve kusma bu hastalarda hipokaleminin en
onemli nedenleridir. Dahili servisler ayrica gastroenterit, inflamatuar bagirsak
hastalig1 gibi potasyum kaybina neden olabilen hastaliklarin siklikla takip edildigi
boliimlerdir. Yine bu servisler konjestif kalp yetmezligi ve kronik bobrek yetmezligi
olan hastalarin siklikla takip edildigi boéliimler olup; bu hastalarin siklikla aldig:
ditiretik tedaviye sekonder renal potasyum kaybi, hipokaleminin 6nemli
nedenlerinden bir tanesidir. Keza Byatt ve arkadaslarinin geriatri hastanesinde
yatmakta olan 929 hastayla yapmis oldugu bir caligmada hastalarin %20’ sinde
hipokalemi (K< 3,5 mEq/L) saptanmis ve %39(71)’unda hipokalemi nedeni olarak
tiyazid veya loop diiiretik kullanimi gosterilmistir (260). Dahili ve cerrahi
boliimlerdeki hipokaleminin baglica bu saydigimiz nedenlere bagli oldugu
distiniilmekle birlikte, elimizde hastanin acil servise bagvuru 6ncesi verilen tedaviler
hakkinda bilgimiz olmadigindan ve hasta anamnezleri ¢ogunlukla yetersiz
oldugundan hipokalemi nedenlerine yonelik ayr1 bir ¢alisma yapilamamaistir.

RAAS inhibitdrleri, B-blokdr, NSAII, spirinolakton, heparin gibi ilaglari
kullananlarda hiperkalemi riski artmaktadir. Ek olarak KBH, DM, KKY, KAH gibi
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komorbit hastaligt bulunanlarda hiperkalemi riski daha da fazladir. Acher ve
arkadaglarinin hiperkalemik hastalarla yapmis oldugu bir ¢alismada renal yetmezlik
%77, ilaglar %63, hiperglisemi %49 oraninda hiperkalemi nedeni olarak saptanmistir
(261). RAAS blokaj1 yapan ila¢ kullanimi ve diyabet varligi, hipoaldosteronizm ve
azalmis renal potasyum sekresyonu ile iliskilidir. Yine Kronik bobrek hastaligi ve
diyabeti olan yasli hastalar hiporeninemik hipoaldosteronizm nedeniyle
hiperkalemiye meyillidir (262). Renal fonksiyon bozukluguna ek RAAS blokaji
yapilan hastalarda hiperkalemi gelisme riski yiiksektir. Poliklinik hastalarinda
yapilan bir ¢alismada kreatinin deger >1,5 olan hastalarda ACEI kullaniminin
hiperkalemi i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu bildirilmistir (131). Yapilan baska
calismalarda da hastanede yatan ve ACEI kullanan hastalarda hiperkalemi %10- 38
oraninda saptanmis ve poliklinik hastalarinda 1 yil ilag kullanim sonrasinda
hiperkalemi siklig1 yaklasik %10 olarak goriilmiistiir. Hiperkalemi gelisme riskinin,
ozellikle diyabet ve kronik bobrek hastalarinda daha da yiiksek oldugu belirtilmistir
(131, 260, 261).

Ancak acile bagvuran hastalarda genel popiilasyona gore, hiperkalemiye
neden olabilen baska ek nedenlerde sik goriilebilmektedir. Acil serviste sik gortilen,
effektif plazma voliimiinde azalma yapan kanama, dehidratasyon, sepsis gibi
durumlarla, akut kardiyak yetmezlik gibi durumlar, distal tiibiile ulasacak sodyum ve
su miktarin1 azalmasina neden olarak hiperkalemiye yol acabilmektedir (75, 263).
Yine hiperkalemiye neden olabilen, metabolik asidoz, insiilin eksikligi, hiperglisemi
gibi metabolik durumlar acil serviste sik goriilmektedir. Ayn1 sekilde akut bobrek
yetmezligine neden olabilen crush sendromu, sitotoksite veya kemoradyoterapiye
sekonder tiimor lizis sendromu vakalarida acile sik bagvurmaktadir (264). Ancak
calismamiz geriye doniik oldugu, elimizdeki veriler yetersiz oldugu i¢in, bunu
dogrulayacak bir ¢alisma yapilamamaistir.

Calismamizda hastalardaki semptom yiizdesinin ve semptomatik hasta
sayisinin potasyum bozuklugunun ciddiyetine gore arttigi goriilmektedir. Semptom
ve bulgular incelendiginde 99 hastada EKG degisikligi ve 91 hastada parastezi vardi.
Semptomlarin agir hipokalemik hastalarda orantisal olarak daha sik, agir
hiperkalemik hastalarda ise sayisal olarak daha fazla goriildiigli saptanmistir. Agir

hipokalemisi olan 15 hastanin %60(9)’inda EKG degisikligi , %46,7(7)’sinde
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paralizi veya parastezi, %40(6)’inda kas kramp1 ve %33,5(5) inde kas giizgsiizligii
saptanmistir. Bu hastalarin = %33(5)’tinde hipokalemiye bagli bir semptom
saptanamamistir. Yine agir hiperkalemisi olan hastalarin %28,9(65)’unda EKG
degisikligi, %22,7(51)’sinde parastezi ve %17,3(39)’linde kas giigsiizliigli mevcuttu.
Retrospektif olarak taranan hastalarda glukoz intoleransi, hipokalemik nefropati veya
rabdomyoliz saptanmamistir. Calismamizda semptomlar agisindan bazi kisitlamalar
bulunmaktaydi. Retrospektif olan calismada bazi verilere ulasilamadi. Muayene
sirasinda Ozellikle hafif, orta hipokalemik ve hiperkalemik hastalar olmak iizere
potasyum bozuklugu acisindan semptomlar yeterince irdelenmemisti. Ayrica bazi
bulgularin nonspesifik olmasi ve acildeki bazi hastalarin biling durumundan dolay1
semptomlarin tespiti agisindan gili¢lilkler yasanmisti. Degisik calismalarda
semptomlar agisindan 6zellikle agir hipokalemi/ hiperkalemi hastalar1 arastirilmis ve
semptomlarin oranlar1 degismesine ragmen, genel olarak agir hipokalemi ve
hiperkalemi hastalarinda daha sik oldugu goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da bu
calismalara paralel bir sonu¢ ortaya ¢ikmustir. Ornegin Marti ve arkadaslarmnin
yaptig1 bir g¢alismada, acil servise basvurup ciddi hipokalemisi(K<2.6 mEg/L)
saptanan 53 hasta semptomlar agisindan irdelenmis; 26 (%49) hastada hipokalemi
semptomu bulunmustur. Kas gii¢siizliigli 21 hastada, kas agris1 4 hastada, kabizlik 3
hastada, kas kramp1 2 hastada, kardiyak aritmi 1 hastada saptanmistir. %28(15)
hastada hicbir semptom saptanamazken, 12(%23) hastada biling durumundan dolay1
semptom degerlendirilmesi yapilamamistir. Calismada agir hipokalemisi olan
hastalarin 29 tanesinin EKG’si mevcutken, bunlarin %69(20)’unda EKG degisikligi
saptanmustir (253).Yine Meindert ve arkadaslarinin hastanede yatan 1178 hasta ile
yaptig1 bir caligmada hastalarin %12(140)’sinde hipokalemi saptanmistir. Bu
hastalarin %40’inda takiplerinde ciddi hipokalemi(K<3 mEgq/L) gelismistir. Bu
hastalarin 24(%43)’linde susuma gibi subjektif ve nonspesifik semptomlar varken;
hastalarin %38’inde parestezi, %14’linde kas giicsiizliigii, %7’sinde kas krampi
saptanmistir (251). Bizim g¢alismamizda ise K<3 mEq/L altindaki hastalarda kas
kramp1 ve parastezi %16, kas gii¢siizliigii ise %14,7 oraninda mevcuttu.

Acker ve arkadaglarinin hastanede yatan hastalarla yapmis oldugu bir diger
calismada EKG degisikligi, 242 hiperkalemik hastanin( K>6 mEq/L) %12 sinde

saptanmigtir (265). Yine Montaque ve arkadaslarinin hastanede yatan hastalar

66



tizerine yaptig1 retrospektif bir calismada potasyum degeri 6 mEq /L iistiinde olan 90
hasta degerlendirilmis ve hastalarin %17,7(16)’sinde hiperkalemiyle uyumlu EKG
degisikligi saptanirken, 46 hastada ise nonspesifik EKG degisiklikleri saptanmistir.
Calismada sonug¢ olarak zayif duyarliligt ve oOzgiilligli olan EKG'nin tedavi
planlamas1 i¢in yetersiz oldugu belirtilmistir (266). Jung ve arkadaglarinin 282.832
hastayla yaptigi bir caligmada ise hastalarin %0.32 sinde ciddi hiperkalemi
(K>6.5mEq/L) saptanmis ve agir hiperkalemisi olan hastalarda semptom yiizdesi
%46,8 olarak bulunmustur. Bu hastalarin ise %46,8 inde kardiyak arrest %35,2 sinde
kardiyak aritmi ve %21,5’inde kas gii¢siizliigii saptanmistir (267). Pfortmiiller ve
arkadaglarinin 29.250 hastayla yaptigi calismada ise hiperkalemi orant %38,8
hipokalemi orani ise % 11 olarak bulunmusken ciddi hiperkalemi (K>6 mEQ/L) orani
ise %0,3(88) olarak saptanmistir. Bu hastalarin ise %30’unda hiperkalemi ile alakali
semptomlar mevcut olup; %31’inde EKG degisikligi ,%19’unda aritmi ve %10’unda
kas giigsiizliigii saptanmistir (268). Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde agir
hiperkalemi (K>6 mEQ/L) oran1 %0,7(225) olup, bu hastalarin %28,9’unda EKG
degisikligi, %17,3’linde kas giigsiizliigii ve %8,9’unda aritmi saptanmustir.
Calismamizda potasyum bozuklugu olan hastalarda en sik rastlanilan
komorbit hastalik hipertansiyondu. Hastalarin 1268(%48)’inde hipertansiyon,
553(%21)tinde KAH, 475(%18)’inde DM, 401(%15,2)’inde KKY ve
170(%6,4)’inde tiroid hastalig1 mevcuttu. Tiroid hastalig1 olanlar hari¢ tiim gruplarda
hiperkalemik hastalar agirlikliydi. Diger komorbit hastalik gruplarinin tersine
hipokalemik hastalarda tiroid hastalifi daha sik goriilmekteydi. Bilindigi lizere
hipotiroidizmde plazma renin aktivitesi ve plazma aldosteron supresyonuna sekonder
jukstaglomeriiler ve glomeruloza hiicreleri calismaz. Sodyum atilimi artarken,
potasyum atilimi azalir (269). Ek olarak tiroid hormonlar1 hiicrelerdeki Na-K-
ATP’az  pompasinin  aktivitesini regule etmektedir (270). Sonug¢ olarak
hipotiroidizmde hastalarda hiponatremi ve hiperkalemi beklenmektedir. Horie ve
arkadaglarinin radyoaktif iyot tedavisi oncesi almig olduklar: levotiroksin tedavisinin
kesilmesi sonras1 hipotiroidik hale gelen tiroidektomili 108 hastayla yapmis oldugu
bir ¢alismada, takiplerinde hastalarin %4,6(5)’sinda hiperkalemi gelismistir.
Hiperkaleminin tiroksin veya tiroid uyarict hormon konsantrasyonlarindan ¢ok yas,

GFR ve kullandiklar1 ACEI/ARB ile iliskili oldugu belirtilmistir (271). Bizim
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calismamizda da hipertiroidi nedeni ile antitiroid ila¢ kullananlarda hiperkalemi
%63,2(24) olarak bulunmusken, hipotiroidi igin tiroid hormon replasmani alan
grupta hiperkalemi %34,4 olarak bulunmustur. Calisma acil sartlarinda yapildigindan
hastalarda potasyumla es zamanh tiroid fonksiyon testlerine bakilmamistir. Ancak
bizim ¢alismamizda da hiperkaleminin tiroid degerlerinden ¢ok GFR yas gibi diger
nedenlere bagli olabilecegini diisindiirmektedir. Nitekim bizim c¢aligmamizda da
benzer sekilde herhangi bir tiroid ilacit kullanmayan hastalarin yas ortalamasi daha
diisiik (57.8 yil) ve GFR ortalamasi (76 ml/dk/1.73m?) daha yiiksekti. Buna karsin
antitiroid ila¢ kullanan grubun yas ortalamasi 69 ve GFR ortalamasi 59
ml/dk/1.73m?’iken tiroid hormon replasmani alan grubun yas ortalamasi 62.2 ve
GFR ortalamasi 65 ml/dk/1.73m? “idi.

Yapilan cesitli calismalar DM, KKY, KAH gibi komorbit hastaliklari
olanlarin hiperkalemiye meyilli oldugunu goéstermektedir. Ornegin Singer ve
arkadaslarinin acile basvurup, potasyum degerinin bakildig1 48.827 hastayla yapmis
oldugu bir calismada HT, DM, KKY, KBH ve septiseminin potasyum yiiksekligi
olan hastalarda daha yaygin oldugu goriilmistir. Calismada normokalemik
hastalarin %15,3’linde, hipokalemik hastalarin %11,7’sinde DM mevcutken; hafif
hiperkalemik hastalarin %40,6’sinda orta hiperkalemik hastalarin %44,9’unda, agir
hiperkalemik hastalarin ise %41,4’tinde DM oldugu bulunmustur. Yine ayni
calismada normokalemik hastalarin %7,3’linde, hipokalemik hastalarin %5,7’sinde
KKY mevcutken; bu oran hafif hiperkalemik hastalarda %27,5, orta hiperkalemik
hastalarda %29 ve agir hiperkalemik hastalarda %30,9 olarak saptanmistir (250).
Benzer sekilde Khanagavi ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada hiperkalemik
hastalarda DM %42, HT %57, KAH %27, KKY%?23 siklikta ortak komorbiteler
oldugu saptanmustir (252). Philips ve arkadaglarinin ciddi hiperkalemisi (K
>6.5mEq/L) olan hastalarla yaptig1 retrospektif bir ¢calismada, HT %49,4(115), DM
%35,2 (82), KAH %27(62), KKY %17,2 (40) ve tiroid hastaliklar1 %6,9(16)
sikliginda mevcuttu (272). Yine Collins ve arkadaslarmin yaptigi calismada ise
hiperkalemik hastalarda HT %56,9, KAH% 36,8 DM %29,6, KKY %38,6 siklikta
goriliirken hipokalemik hastalarda sirasi ile %47, %30, %16 ve % 6,1 oraninda
saptanmistir (254). Bizim calismamizda da benzer sekilde en ¢ok agir hiperkalemisi

olan grupta olmak iizere hiperkalemik hastalarda DM, KKY, KAH ve HT daha sikt1.
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Hiperkalemik hastalarda KAH %28,2, DM %21 ve KKY %14,8 oraninda tespit
edildi. Hipokalemik hastalarda ise siklig1 sirasi ile %18,2, %15,5 ve %9,2 olarak
saptandi. Hipertansiyon her iki grupta da en yaygmm komorbit hastalikti ve
hiperkalemik hastalarda %.55,7, hipokalemik hastalarda ise %43,2 oraninda
mevcuttu. Agir hiperkalemik gruptaki hastalarin ise %28,8’inde DM, %64 {inde
KAH, %53,7’sinde KKY ve %80,4’tinde HT mevcuttu.

Potasyum bozuklugu saptanan hastalarin yiizde olarak en ¢ok kullandig: ilag
grubu %41,6(1097) ile antihipertansif ilaglardi. Diger ilaglar %13,2(348) diiiretikler,
%5,3(140) NSAII, %0,3(9) siklosporin seklindeydi. Hastalarin %17,5(462)’i
spirinolakton, heparin, betabloker gibi hiperkalemi yapabilen diger ilaglar
kullantyordu. Siklosporin kullananlar hari¢ tiim ila¢ guruplarinda hiperkalemi orani
daha yiiksekti. Siklosporin kullananlarda hiperkalemi oran1 %44,4 iken hipokalemi
oran1 %55,6 olarak bulundu. Hiperkalemi oram en yiiksek %77,9 ile NSAIil
kullananlarda saptandi.

Hastalar kullandif1 antihipertansif ilag gruplari, diiiretikler ve NSAII
incelendi. Hastalar bu ila¢ grubundan bir ya da birden fazlasini kullanmaktaydi.
Hipokalemik hastalarda bu ilaglardan herhangi bir tanesini kullanmayan hasta orani
%62,3 (1013) iken, hiperkalemik grupta ise ila¢ kullanmayanlar %30,8 (312) olarak
saptandi. ACE veya ARB ile diiiretik kombine kullanan hastalarda hipokalemi daha
sikt1(%66 vs %34 ve %62 vs %38). Diliretik kullananlarda hipokalemik hasta fazla
olmasina ragmen anlaml bir fark yoktu(%52 vs %48). ACE, ARB, spirinolakton,
NSAII, betabloker kullananlarda ise hiperkalemik hasta sayisi anlamli olarak
yiiksekti. Betabloker kullananlarin %68(279)’1, ACE kullananlarin %71(153)’1,
spirinolakton kullananlarin %74(103)’i ve NSAII kullananlarin ise %80(103)’i
hiperkalemik guruptaydi. Kalsiyum kanal blokeri ve alfa bloker tiirli antihipertansif
ilag kullananlarda da hiperkalemi daha sik goriilmekteydi (%55 ve %71). Yapilan
cesitli caligmalarda hiperkalemi yapabilen ilaglar1 kullanan hastalarda hiperkalemi
yiizdeleri incelenmistir. Bu ¢alismalara gdre NSAIl %10-46, ACElI %9-38, beta
blokorlerler %4-17, potasyum tutucu diliretikler %4-19, ARB %2-7 arasinda degisen
oranda hiperkalemiye neden oldugu saptanmistir (273). Khanagavi ve arkadaslarinin
hastanede yatan hastalarla yaptig1 retrospektif calismada hiperkalemik hastalarda en

stk kullanilan ve en sik hiperkalemiye neden olan ilag grubu %61(248) ile
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betablokerlerdi. Ayni calismada ARB/ACEI kullanimi %32(131), NSAIi%6(25),
eplerenon/spirinolakton %217(70), Heparin %15(62), azol grubu antifungallar
%10(42), potasyum takviyeleri %11(45) tacrolimus %8 (32),siklosporin %3(11)
hiperkalemi nedeni olarak bulunmustu (252). Collins ve arkadaslarinin yaptigi
calismada ise hiperkalemik hastalarda ACEI %27,8, ARB %7,9 ARB/ACEI
kombinasyonu %2,8, MRA % 1 siklikta kullanildigi saptanmisken, hipokalemik
hastalarda bu oranlar sirast ile %13,6, %6,8, 1,7 ve % 1 olarak bulundu (254).
Calismamizdaki sonuclar diger calismalara paralel olsa da hastalarin kullanmis
oldugu ilaglarin saptanmasi agisindan bazi kisitlamalar mevcuttu. Hastalarin belli bir
kisminin komorbit hastalik tanilart mevcutken kullanmis oldugu ilag olup olmadigi
belirtilmemisti. Hastalarin kullanmis oldugu belirtilen ilaglarida diizenli olarak
kullanip kullanmadiklart bilinmiyordu. Ayn1 zamanda basta antihipertansif ilaglar
olmak tizere ila¢ dozlar1 ekseriyet belirtilmemisti.

Calismamizda potasyum bozuklugu saptanan hastalarda diger biyokimya
parametreleri incelendiginde, BUN, kreatinin ortalama degerlerinin hiperkalemi
derecesi ile artis gosterdigi saptandi. Yine ayni sekilde hiperkalemi agirlastik¢a
hastalarin kan gazi pH ve HCOj degerinin ortalamasinin diigtiigli saptandi.
Hipokalemik hastalarda ise potasyum eksikliginin derecesi ile bu degerlerin
ortalamasi arasinda korelasyon saptanmadi1 Hipokalemik hastalara gore hiperkalemik
hastalarin BUN, kreatinin degerlerinin ortalamasi belirgin olarak yiiksek, kan gazi ph
ve HCOj3; degerinin belirgin olarak diisiik oldugu saptandi. Hiperkalemik hastalarda
ortalama kreatinin degeri 2,314+2,24 mg/dl, BUN degeri 44,23+33,16 mg/dl, kan gazi
pH 7,28+0,14 ve kan gazit HCO3 18,24+5,5 mmol/L olarak bulundu. Hipokalemik
hastalarda ise ortalama kreatinin degeri 0,94+0,83 mg/dl, BUN degeri 18,98+15,01
mg/dl, kan gazi1 pH 7,42+0,96 ve kan gazi1 HCO3 24,05+5 mmol/L olarak tespit
edildi.

Calismamizda hipokalemik grupta 1069(%67) hiperkalemik grupta ise
527(%33) olmak iizere sayisal olarak hastalarin c¢ogunlugunu normonatremik
hastalar olusturmaktaydi. Hipokalemik grupta 533(%52,9) hiperkalemik grupta ise
475(%47,1) hastada hiponatremi saptandi. Hipernatremik hasta sayis1 ise
hipokalemik grupta 23(%65,7), hiperkalemik grupta 12(%34,3) olarak tespit edildi.

Singer ve arkadaslarinin acile basvuran hastalarla yaptigi calismada hastalar
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hipernatremi(>145 mEq/L) ve hiponatremi(<135 mEq/L) agisidan degerlendirilmis.
Hastalarda basta hipernatremi olmak {izere sodyum bozuklugu yilizdesinin potasyum
degerinin artmasina paralel arttig1 tespit edilmistir. Calismada hiponatremi yiizdesi
hafif, orta ve agir hiperkalemi i¢in siras1 ile %17,6, %26, %28,8 olarak bulunurken,
hipernatremi i¢in oranlar %1,8, %3,1, %4,7 olarak saptanmistir (250). Bizim
calismamizdada benzer sekilde hem hipokalemi hemde hiperkalemi i¢in hiponatremi
ve hipernatremisi olan hasta yiizdesinin potasyum bozuklugunun derecesi ile artis
gosterdigi saptandi. Calismamizda hiponatremi yiizdesi hafif, orta ve agir
hiperkalemi icin sirast ile %43, %45, %57 olarak bulunurken, hipernatremi igin
oranlar %1, %2, %3 olarak saptanmigtir. Pfortmiiller ve arkadaslarinin yaptigi
caligmada ise ciddi hiperkalemisi (K>6mEg/L) olan %0,3 hastanin ortalama sodyum
degeri 136 mEq/L(132-138), kreatinin 2.17 mg/dl(1.4-2.7),BUN 47,6 mg/dl(42-54),
pH 7.25(7.03-7.34), HCO315.8 mmol/L(9.7-10.7) olarak saptanmistir. Ek olarak ayni
calismada ciddi hiperkalemisi olan hastalarda hiponatreminin daha sik goriildiigi
saptanmigtir (268). Bizim c¢alismamizda da benzer sekilde agir hiperkalemik
hastalarda ortalama sodyum degeri 133.8 £10.9 mEq/L, kreatinin 3.34+2.8 mg/dl,
BUN 62.9+£38.7 mg/dl, pH 7.2240.15, HCO316.24+5.9 mmol/L olarak saptanmigtir
ve agir hiperkalemik hastalarda %57 ile hiponatreminin en sik goriildiigl tespit
edilmistir. Marti ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise ciddi hipokalemisi (K
<2.5 mEg/L) olan hastalarda hiponatreminin normokalemik(%30 vs %10) veya daha
hafif hipokalemisi(K 2.5-3.5 mEq/L)(%30 vs %]13) olan gruba gore daha sik
gorildiigli saptanmistir. Ayn1 zamanda ciddi hipokalemisi olan hastalarin ortalama
serum kreatinin degeri 0.78 mg/dl, sodyum 139 mEq/L, Ph 7.46, HCO322 mmol/L
olarak bulunmugtur (253). Bu c¢alismaya benzer sekilde bizim c¢alismamizda ciddi
hipokalemik hastalarin ortalama serum sodyum degeri 134+5.9 mEqg/L, Ph
7.37£0.23, HCO3 24.7+13.8 mmol/L olarak tespit edildi. Yine benzer sekilde
hiponetremi %53 ile en sik agir hipokalemik hastalarda mevcuttu. Ancak farklh
olarak ¢alismamiz da ciddi hipokalemisi olan hastalarin ortalama serum kreatinin
degeri 1.34£1.6 mg/dl olup, orta hipokalemisi (1.19 mg/dl) ve hafif hipokalemisi
(0.91 mg/dl) olan hastalara gore daha yiiksekti.

Calismamizda hiperkalemik hastalarin ortalama kan sekeri hipokalemik

hastalara gore daha yiiksek olup, 157+107,17 mg/dl olarak bulundu. Hem hipokalemi
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(1147) hem de hiperkalemide (671) hiperglisemik hasta sayisinin normoglisemik ve
hipoglisemik hastalardan daha fazla oldugu saptandi. Hiperglisemi genellikle insiilin
eksikligi/direnci durumunda ve/veya ekstraselliiler hiperosmalite nedeniyle
potasyumun hiicre disina ¢ikisiyla hiperkalemi yapabilmekle birlikte daha nadiren
ozmotik ditlirezle bobrekten potasyum kaybina neden olarak hipokalemide yapabilir
(274, 275). Buna paralel olarak ¢alismamizda agir hiperkalemide ortalama kan sekeri
163£115,5 mg/dl ve agir hipokalemide 165+£218,5 mg/dl olarak saptandi.
Hiperkalemi derecesi ile ortalama kan sekerinin arttifi saptanirken hipokalemide
boyle bir iligki goriilmedi. Calismamizda hastalar potasyum bozuklugunun
derecesine gore bakildiginda tiim gruplarda hiperglisemik(glukoz >106) hasta
oraninin yiiksek oldugu goriildi. Agir hipokalemik hastalarin %53(8)’l, orta
hipokalemik hastalarin %70(113)’1 ve hafif hipokalemik hastalarin %71(1026)’i
hiperglisemikti. Yine agir hiperkalemik hastalarin %65(311)’i, orta hiperkalemik
hastalarin %67(209)’si ve hafif hiperkalemik hastalarin %67(151)’si hiperglisemikti.
Calismamizda 63 hastada hipoglisemi saptandi. Bu hastalarin  %49.2(31)’si
hipokalemik, 9%50.8(32)’1 hiperkalemikti. Hipoglisemik hastalar orantisal olarak
incelendiginde tiim gruplarda yiizdenin %2-5 arasinda degistigi goriiliirken sadece
agir hipokalemik grupta yiizde %13(2) olarak bulundu. Singer ve arkadaslarinin
yaptigi ¢alismada, potasyum bozuklugu olan hastalarda hiperglisemi (>150 mg/di
)yilizdesine bakilmig. Agir hiperkalemisi olan hastalarda %47,1, orta hiperkalemisi
olanlarda %37,5 ve hafif hiperkalemisi olanlarda %29,84 olarak bulunmugstur. Ayni
calismada K<3.5 mEq/L altindaki hastalarda hiperglisemi yiizdesi %14,1 iken,
potasyum degeri normal olan hastalarda %13 olarak bulunmustur (250).

Asit-baz dengesi ve potasyum bozukluklari genelilikle klinik olarak birbiriyle
baglantilidir. Asit-baz bozukluklar1 potasyum transportunu etkiler ve genelikle
asidoz toplayict tiibiillerdeki potasyum sekresyonunu azaltip reabsorbsiyonunu
arttirir. Alkaloz ise zit etkilere sahiptir ve genellikle hipokalemiye yol acar. Tersine
potasyum bozukluklarida asit-baz dengesini etkiler. Nitekim potasyum eksikligi H”
iyonu sekresyonu, amonyak iiretimini ve H'-K'-ATP’az aktivitesini arttirirken;
hiperkalemi amonyak iiretimini ve c¢ikan kalin koldaki amonyum transportunu

azaltmaktadir (276).
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Bizim c¢alismamizda da yukardaki bilgiler ile uyumlu sonuglar ortaya
cikmigtir. Hastalarin kan gazi pH degeri incelendiginde hipokalemik hastalarda
130(%88,4) kisinin degerinin 7,46 listiinde oldugu saptanirken, hiperkalemik grupta
bu sayt 17(%11,6) olarak tespit edildi. Tam tersine pH degeri hiperkalemik
hastalarda 270(%80,6) kiside 7,34 altindayken, hipokalemik grupta asidozu olan
65(%19,4) hasta bulunmaktaydi. Hastalarin kan gazit HCOj3 seviyesi kan pH degeri
ile paralellik gostermekteydi. Kan gazi HCOj3; seviyesine bakildiginda, hipokalemik
hastalarda 45(%75) kisinin degerinin 28,3 mmol/L {istiinde oldugu saptanirken,
hiperkalemik grupta bu say1 17(%11,6) olarak tespit edildi. Tam tersine HCO3 degeri
hiperkalemik grupta 357(%74,7) kiside 22,1 mmol/L’in altindayken, hipokalemik
grupta bu say1 121(%25,3) olarak tespit edildi.

Potasyum bozuklugun derecesine gore incelendiginde HCOj3 ve pH degerleri
yiikksek olanlarin yiizdesi sirasiyla, agir hipokalemilerde %50(2)-%50(2), orta
hipokalemilerde %23(15)-%51(33), hafif hipokalemilerde 9%9(28)-%33(102) hafif
hiperkalemilerde %4(5)-%7(12), orta hipokalemilerde %3(4)-%3(4), ve agir
hiperkalemilerde %4(6)-%2(3) olarak bulundu. Bunun tam tersi HCO3; ve pH
degerleri diisiik olanlarin yiizdesi ise sirasiyla agir hipokalemilerde %50(2)-%25(1),
orta hipokalemilerde %34(22)-%17(11), hafif hipokalemilerde %32(97)-%18(54)
hafif hiperkalemilerde %68(111)-%47(76), orta hiperkalemilerde %78(109)-%49(82)
ve agir hiperkalemilerde %88(37)-%81(126) olarak bulundu.

Hastalarin idrar dansitesine bakildiginda her iki gruptada idrar dansitesinin
1.014 altinda oldugu hasta sayisinin daha fazla oldugu goriildii. Hipokalemik grupta
265(%542) hiperkalemik grupta ise 224(%45) idrar dansitesi basvuru aninda
diisiiktii. Idrar dansitesi yiiksek olan hastalar incelendiginde (>1.026) hipokalemik
hastalarin agirlikli oldugu goriildii. Hipokalemik 112(%70) hastanin idrar dansitesi
yiiksekken, hiperkalemik grupta bu sayr 48(%30)’di ve istatistiksel olarak
anlamliydi. Bunun nedeninin hipokalemik hastalarda potasyum kayb1 ve eksikligine
neden olan, aynt zamanda dehidratasyon ve voliim kaybiyla seyreden, oral alim
azlig1, gastroenterit, kusma gibi olaylarin daha sik goriilmesi olabilecegi diisiiniildii.
Ancak calismamiz geriye doniik ve elimizde yeterli veri olmadigindan nedenlere

yonelik bir ¢alisma yapilamada.
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Bobreklerin fonksiyonu bozulunca renal potasyum atilimi %90’dan fazla
azalir. GFR seviyesi diistiik¢e viicudun potasyum homeostazini saglamasi giderek
giiclesir ve hiperkalemi riski kademeli olarak artar. GFR azalmasina ek olarak kronik
bobrek yetmezligi hastalarindaki hipoaldosteronizm, hiperkalemi gelisimine katkida
bulunur. Yine bobrek yetmezliginde sik goriilen asidoz ve hiperozmalite gibi
durumlar hiperkalemi gelisimini kolaylastirmaktadir (278-282). Calismamizda bu
bilgilerle uyumlu olarak hastalarin GFR degeri azaldik¢a potasyum ortalamasinin
arttig1 saptandi. GFR<I15 ml/dk/1.73m? olan grupta ortalama potasyum degeri
5,51+1,26 mEq/L iken, GFR>90 ml/dk/1.73m? olan grupta 3,53+0,74 mEq/L’idi.
Hiperkalemik hastalarin GFR ortalamasinin, hipokalemik hastalara goére belirgin
olarak diislik oldugu gortildii. Hipokalemik hastalarin ortalama GFR degeri 93,17 +
34,54 ml/dk/1.73m? iken hiperkalemik hastalarda ortalama deger 48,73 + 33,98
ml/dk/1.73m? olarak bulundu.

Hiperkalemik hastalarda ayn1 zamanda hiperkalemi siddeti arttik¢a ortalama
GFR degerinin de azaldig1 saptandi. Buna karsi hipokalemik hastalarda hipokalemi
siddeti ile GFR arasinda belirgin bir iliski saptanmadi. Hastalar GFR degerine gore
dagilimlan incelendiginde, hiperkalemi derecesi arttikca GFR<15 ve GFR 15-30
olan gruptaki hastalarin yiizdesinde artis oldugu saptanmistir. GFR 30-59 arasinda
ise her ii¢ gruptaki hasta yiizdesi birbirine yakindi. GFR 60-89 ve GFR > 90 olan
grupta ise hiperkalemi derecesi arttik¢a hasta ylizdesinin azaldigi goriilmektedir.
Lazich ve arkdaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada evre 3 KBH ve iistiindeki
hastalar eger yasli ve diyabetik nefropatisi mevcutsa, hiperkalemi gelisme riskinin
artmis oldugunu gostermektedir. Yine ayni ¢alismada hiperkalemi riskinin tekli
RAAS blokeri kullanlarda belirgin olarak artmadigini ancak ACE ve ARB ikili
kullanan hastalarda riskin belirgin olarak arttigin1 géstermektedir (277). Einhorn ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada da hastalarda hiperkalemi gelisimi i¢in
en biiylik risk faktoriiniin renal fonksiyonda bozukluk ve derecesi oldugu, hastalarda
ek olarak RAAS blokeri kullanimi ve DM, KKY gibi komorbitelerin bulunmasinin
bu riski daha da arttirdigin1 gostermektedir (278). Yine Singer ve arkadaglarinin
yapmis oldugu c¢alismada potasyum bozuklugu olan hastalarda kreatinin seviyesine

bakilmis ve degeri 1.5 mg/dl iistiinde olan hastalarin yiizdesi hafif, orta, agir
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hiperkalemi i¢in sirasiyla %39,8, %57,2, %73,5 bulunmusken hipokalemik
hastalarda bu deger iistiindeki hasta orani sadece %6,1 olarak tespit edilmistir (250).

Onceki calismalarda hiperkalemi tedavisinin ayn1 merkezde dahil hastadan
hastaya biiylik degiskenlik oldugunu gostermektedir (284). Hiperkalemi gelismesini
ve tekrarini 6nlemek tedavide ilk basamaktir. KBH, KKY, DM gibi riskli hastalarda
ACEIl, ARB, NSAII, potasyum tutucu diiiretik kullanimi1 gerekliyse serum potasyum
seviyesi yakindan takip edilmeli ve potasyumdan kisith diyet verilmelidir. Yine akut
hastalik durumunda altta yatan bir hastalik olmamasina ragmen voliim eksikligi,
asidoz gibi durumlar hiperkalemi riskini arttirdigindan bu ilaglar kesilmelidir. Tedavi
sonras1 hiperkaleminin tekrarlamamasi i¢in altta yatan nedenlerin tedavisi ve
potasyum takibinin devami Onemlidir. Genel olaral tedavi kararinda daha cok
hiperkaleminin siddeti ve EKG bulgulart rol oynamaktadir. Yine klinisyenin
tecriibeleri ve klinik bilgiside tedavi zamani ve segeneklerini belirlemektedir. Yakin
bir zamana kadar tedavi sartlarinda bir uzlagi olmadigindan klinik pratikte
hiperkaleminin acil tedavisi i¢in standart bir tedavi algoritmasi yoktu. Bu durum kafa
karisikligina neden olarak gereksiz veya eksik tedavilere yol acabilmekteydi. Klinik
onemine ragmen tedavi ic¢in ilk sistematik hiperkalemi derlemesi 2005 yilinda
yaymlanmistir. Bu ¢alismada hiperkalemide 1.V. insiilin-glukoz, inhaler beta-
agonistlerin diyaliz kadar etkili tedaviler olduklar1 ve inhaler beta-agonist ile insiilin-
glukoz birlikte kullaniminin daha effektif oldugu belirtilmistir (285). Genel gortis,
tedavi i¢in K>6 mEq/L’nin sinir deger oldugudur. Bu deger ve iistiindeki hastaya
mutlaka EKG c¢ekilmelidir. EKG bulgusu olmayanlara ilk asamada sadece glukoz-
insiilin tedavisi yeterlidir. Ancak EKG degisikligi veya kardiyak arrest olanlarda ek
olarak I.V. kalsiyum klorid tedavisi gerekirse salbutamol tedaviside eklenmesi
onerilir. Kardiyak arrest olan hastalarda ve EKG degisikligi olan hastalarda asidoz
varsa, tedaviye I.V. sodyum bikarbonat tedaviside eklenmesi gerekmektedir. Bu
tedavilere ragmen potasyum seviyesi normale gelmemisse ve K>6.5 mEq/L
istlindeyse hasta hemodiyaliz acisindan degerlendirilmelidir (286).

Hipokalemide siklikla iatrojenik olup potansiyel olarak oOnlenebilir. Bu
yiizden ilk onlem diiiretik kullanan veya gastroeintestinal kaybi olan riskli hastalarda
elektrolitlerin takibi ve takiplerine gore nedenin tedavisidir. Bu 6nlemlere ragmen

hipokalemi saptandiginda tedavi yaklasimi  hipokalemi siddetine, EKG

75



degisikliklerine ve klinik semptomlara gore degigsmektedir. Hipokalemik hastalarda
genel hastane popiilasyonuna gore mortalite riski 10 kat arttigindan uygun tedavilerin
verilmesi onemlidir. Buna karsin yayinlanan bir raporda bir yillik takipte hastanede
yatan hastalarda %2,6 oraninda hipokalemi tespit edilmis ve bu hastalarin %24’iine
hipokalemi i¢in yetersiz tedavi verildigi saptanmistir (287). Genel olarak Hipokalemi
tedavi algoritmast i¢in temel endise 1.V. potasyum replasmani i¢in hangi esik degerin
alinacagi ve magnezyum replasmaninin gerekli olup olmadigidir. Genel kabul edilen
goriis hafif hipokalemisi (K 3-3.5 mEg/L ) olan uygun hastalarda oral potasyum
replasmaninin yeterli oldugudur. Bu seviyenin altinda hastanin eger semptomu yoksa
L.V. potasyum verilmesi, eksikse magnezyum replasmaninin yapilmasi sonrasinda
oral beslenebiliyorsa hastanin potasyumdan zengin diyet ile takibi Onerilmektedir.
Eger hastada hipokalemiye bagli hayati tehdit eden ciddi aritmi veya kardiyak arrest
gelismisse hastaya daha yiiksek hizda(20 mmol/saat) 1.V. potasyum replasmani
verilmelidir. Sonrasinda EKG, potasyum takibi yapilmalidir. Bu hastalarda eksiklik
olmasada potasyum replasmani sonrasi 1.V. magnezyum verilmesi dnerilmektedir
(286).

Bizim c¢alismamizda ise hastalarin almis oldugu tedaviler incelendiginde
hipokalemik hastalarmn %31,6(513)’smin tedavisiz takip edildigi saptandi. 1.V.
potasyum replasmanm %54,2(881) ile en ¢ok tercih edilen tedaviydi. Bunu sirasiyla
altta yatan nedenin tedavisi %43(699), ditiretik kesilmesi %6,3(103), diyetin
potasyumdan zengin verilmesi %6,3(102), magnezyum replasman1 %6(97) ve
aldosteron antagonisti verilmesi %1,2(19) izlemektedir.

Hiperkalemik hastalarin ise %39,2(397)’s1 tedavisiz takip edilmistir.
Salbutamol tedavisi %31,6(320) ile en ¢ok tercih edilen tedaviydi. Bunu sirasiyla
I.V. glukoz-insiilin tedavisi %30,8(312), diiiretik tedavi %26,7(271), ACEI-ARB
kesilmesi %22,9(232), diyette potasyum kisitlanmasi %18,5(187), hemodiyaliz
%14,9(151), kalsiyum verilmesi %213,9(141) ve bikarbonat tedavisi %210(101)
izlemektedir.

Hipokalemik hastalar yattig1 servislere gore incelendiginde cerrahi servislerde
hastalarin  %30,9(73)’unun tedavisiz takip edildigi, dahili ve cerrahi yogun
bakimlarda ise bu oranin sirasiyla %7,4(7) ve %4,9(4) ile en diisiik seviyede oldugu

saptandi. En sik verilen tedavilere bakildiginda 1.V. potasyum replasmanin
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%92,6(75) ile en ¢ok cerrahi yogun bakimlarda tercih edildigi goriilmiistiir. Yine
dahili yogun bakimlarda hastalarin  %90,5(86)’ine replasman yapilmisken,
%60,2(142) ile potasyum replasmani en az cerrahi servislerde kullanilmistir. Altta
yatan nedenin tespit ve tedavisi %66,7(136) ile en ¢ok dahili servislerde tercih
edilirken, cerrahi yogun bakimlarda %25,9(21) ile bu oran en diisiik seviyede
kalmastir.

Hiperkalemik hastalar yattig1 servislere gore incelendiginde cerrahi
servislerde hastalarin %31,1(37)’sinin tedavisiz takip edildigi, dahili yogun
bakimlarda ise bu oranmn %7,1(11) ile en diisiik seviyede oldugu saptandi. 1.V.
dekstroz-insiilin tedavisi  %46,8(73) ile en sik dahili yogun bakimlarda
kullanilmisken, ikinci siklikta %40,7(81) ile dahili servislerde tercih edilmistir.
Ditiretik tedavi (%65(13)) ve salbutamol tedavisinin (%55(11)) en sik tercih edildigi
servisler cerrahi yogun bakimlardi. Diiiretik tedavi %64,1(100) ve salbutamol
tedavisi %53,2(83) ile dahili yogun bakimlarda da yaygin olarak kullanilmisti.
Hemodiyaliz ihtiyaci tiim servislerde birbirine yakin orandayken, en sik %25,2(30)
ile cerrahi servislerde kullaniimisti.

Potasyum degerinin takibinin yapildig1r hastalar incelendiginde potasyum
degerinin normal aralia gelme siiresi hipokalemik hastalarda ortalama 1,70 =+
1,30giin hiperkalemik hastalarda ise 1,95 + 1,88 giin olarak tespit edildi. Ortalama
diizelme siiresi yas ve cinsiyete gore incelendiginde, hiperkalemik hastalarin
diizelme siiresinin hipokalemik hastalara gore daha uzun oldugu goriildi. Ayni
zamanda hastalarda hipokalemi ve hiperkalemi derecesi arttik¢a ortalama diizelme
stiresinin arttig1 tespit edildi.

Klinik pratikte potasyum denge bozuklugunu olduk¢a sik rastlanan bir
elektrolit bozuklugu oldugu daha once yapilan birgok calismada belirtildigi gibi bu
calismada da saptanmistir. Tanis1 basit olmasina karsin ciddi morbidite ve mortalite
nedeni olan bu bozuklukta erken tani ve tedavi cok 6nemlidir. Ancak tan1 ve tedaviye
gereken Onem verilmemektedir. Deneyimsiz saglik personelince yanlis yontemlerle
ile kan alim1 hatali sonuglar alinmasina neden olmaktadir. Sonu¢ olarak maliyet
artmakta, tan1 gecikmekte ve hastalarda dolayli olarak mortalite artmaktadir. Acil
servislerin yogunlugundan dolayr hastalardaki potasyum denge bozukluklarinin

klinik ve EKG bulgular yeterince irdelenmemekte bu da kardiyak arrest gibi telafisi
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olmayan o6liimciil sonuclara neden olabilmektedir. Tedavi asamasinda da maalesef
aynt basar1 gosterilememektedir. Hastalarin tedavilerinin etkin olmamasi ve
takiplerinin yetersiz olmasi nedenlerden birkagidir. Hipokalemi ya da hiperkalemi
etyolojisinde kullanilan ilaglarin énemli bir faktér oldugu diger ¢alismalarda oldugu
gibi calismamizda da saptanmustir. Eslik eden kronik hastaliklarin varliginda ilaglarin
bu etkileri daha da belirginlesmektedir. Bu nedenle hastalar degerlendirilirken
Oykiiniin dogru ve tam alinmasi gereklidir. Boylece bu bilgilerle hangi hastalarda
elektrolit bozuklugu goriilme riskinin daha fazla olabilecegini ve tedavide ilk
asamada ne yapilacagin1 énceden planlanabilmektedir. Ancak genel olarak hastalara
yeterli zaman ayrilamamakta ve saglikli bir anamnez alinmamaktadir.

Elektrolit bozukluklarinin tedavisi genellikle deneysel olup, yaymlanmis
literatiire, uzman goriisii, Onerilerine ve hastanin tedaviye yanitina dayanmaktadir.
Klinisyenlerin hastalara uygun tedaviyi verebilmeleri igin, elektrolit dengesi ve
elektrolit bozuklugunun altinda yatan patofizyoloji hakkinda yeterli bilgi sahibi
olmalidirlar. Ancak her hastanin farkli 6zellik tasiyabilecegi, takip ve tedavi planinin
bu nedenle farklilik gdsterebilecegi gbz Oniinde bulundurulmadan tedavi planlari
benzer yaklagimlari i¢ermektedir. Toplumlarin heterojen yapilarinin ve polifarmasi
yaygmligimmin elektrolit bozuklugunda O©nemli nedenler oldugu g6z Oniinde
bulundurularak, tanm1 ve tedavide gereksiz miidahaleleri Onlemek i¢in rasyonel

algoritmalarin olusturulmasini saglayacak daha fazla calisma yapilmalidir.
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. SONUC

Calismamizda potasyum denge bozuklugu sikligi %8,4 olarak
saptanirken, hipokalemik hasta orant %35,2 hiperkalemik hasta orani
%3.2 olarak tespit edilmistir. Agir hipokalemi %0,05, agir hiperkalemi
orant ise %0.7 olarak bulunmustir.

Hipokalemik hastalarin yas ortalamasi1 52,3+20,97 iken hiperkalemik
hastalar da yas ortalamasi 67,3+15,91 olarak saptandi. Hipokalemik
hastalarin 1084(% 66,7) 1 65 yas altinda ve istatistiksel olarak anlamliyd1
(p<0.001). Buna karsin hiperkalemik hastalarin 654(%64,4)’ii 65 yasin
istiindeydi ve istatiksel olarak anlamliyd1 (p<0.001).

Hipokalemik hastalarin 980(%60,3)’1 kadinken (p<0.001), hiperkalemik
hastalarin 593(%58,4)’1i erkekti (p<0.001).

Cerrahi yogun bakimlara yatirilan hastalarin ortalama potasyum degeri
3,7188+1,08 mEq/L ile en diisiikken; dahili yogun bakimlara yatirilan
hastalar 4,83+1,35 mEq/L ile en yiiksek ortalama degere sahipti.

Tim servislere bakildiginda genel olarak cerrahi yogun bakimlar
hipokalemik hasta oraninin en yiiksek oldugu bdliimlerdi ve %62,31
hafif hipokalemik olmak {izere hastalarin %80,2’si hipokalemikti.
Hiperkalemik hasta orani en yiiksek dahili yogun bakimlardaydi ve
%25,9 hafif hiperkalemik olmak tizere hastalarin %62.1°i hiperkalemikti.
Yine agir hiperkalemik hastalarin %13,5 ile en sik goriildiigii servisler
dahili yogun bakimlardi.

Calismamizda hastalardaki semptom yiizdesinin ve semptomatik hasta
sayisinin potasyum bozuklugunun ciddiyetine gore arttig1 goriilmektedir.
Semptom ve bulgular incelendiginde 99 hastada EKG degisikligi ve 91
hastada parastezi vardi. Semptomlarin agir hipokalemik hastalarda
orantisal olarak daha sik, agir hiperkalemik hastalarda ise sayisal olarak
daha fazla gorildiigli saptanmistir. Agir hipokalemisi olan 15 hastanin
%60(9)’inda EKG degisikligi , %46,7(7)’sinde paralizi veya parastezi,
%40(6)’1nda kas kramp1 ve %33,5(5) inde kas giiz¢slizliigli saptanmustir.
Bu hastalarin  %33(5)’tinde hipokalemiye bagli bir semptom
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saptanamamustir. Yine agir hiperkalemisi olan hastalarin %28,9(65) unda
EKG degisikligi, %22,7(51)’sinde parastezi ve %17,3(39)’linde kas
gligsiizliigli mevcuttu.

Hastalarin  1268(%48)’inde  hipertansiyon, 553(%21)’tinde KAH,
475(%18)’inde DM, 401(%15,2)’inde KKY ve 170(%6,4)’inde tiroid
hastalig1 mevcuttu. Hipertansiyon en yaygin komorbit hastalikti. En ¢ok
agir hiperkalemisi olan grupta olmak iizere hiperkalemisi olanlarin
%55,7’sinde HT, %28,2’sinde KAH, %21’inde DM, %14,8’inde KKY
mevcuttu ve bu istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001). Hipokalemik
hastalarda ise HT %43,2, KAH %18,2, DM %15,5 ve KKY %9,2 olarak
saptandi. Ancak tiroid hastalig1 %6,5 ile hipokalemik grupta daha sikt1 bu
deger istatistiksel olarak anlaml fark yoktu (p=0.826).

Potasyum bozuklugu saptanan hastalarin yiizde olarak en ¢ok kullandigi
ilag grubu %41,6(1097) ile antihipertansif ilaglardi. Diger ilaglar
%13,2(348) diiiretikler, %5,3(140) NSAII, %0,3(9) siklosporin
seklindeydi. Hastalarin %17,5(462)’1 spirinolakton, heparin, betabloker
gibi hiperkalemi yapabilen diger ilaglar1 kullaniyordu. Siklosporin
kullananlar hari¢ tiim ilag guruplarinda hiperkalemi oran1 daha yiiksekti
ve bu fark istatistisel olarak anlamliydi (p<0.001). Siklosporin
kullananlarda hiperkalemi orani1 %44,4 iken hipokalemi orani %355,6
olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0.740).

ACE veya ARB ile diiiretik kombine kullanan hastalarda hipokalemi
daha sikt1(%66-%34 ve %62-%38). Diiiretik kullananlarda hipokalemik
hasta fazla olmasina ragmen anlaml bir fark yoktu(%52- %48). ACE,
ARB, spirinolakton, NSAII, betabloker kullananlarda ise hiperkalemik
hasta sayist1 anlamli olarak yiiksekti. Betabloker kullananlarin
%68(279)’1, ACE kullananlarin %71(153)’1, spirinolakton kullananlarin
%74(103)’ii ve NSAII kullananlarin ise %80(103)’i hiperkalemik
guruptaydi. Kalsiyum kanal blokeri ve alfa bloker tiiri antihipertansif
ila¢ kullananlarda da hiperkalemi daha sikti(%55 ve %71). Hipokalemik

hastalarda bu ilaglardan herhangi bir tanesini kullanmayan hasta orani
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%62,3 (1013) olarak saptandi. Hiperkalemik grupta ise ilag
kullanmayanlar %30,8 (312) olarak saptandi.

Her iki gruptada hastalarin ¢ogunlugunu normonatremik hastalar
olusturmaktaydi. Hipokalemik grupta 533(%52,9) hiperkalemik grupta
ise 475(%47,1) hastada hiponatremi saptandi. Hipernatremik hasta sayisi
ise hipokalemik grupta 23(%65,7), hiperkalemik grupta 12(%34,3) olarak
tespit edildi. Hiponatremi ve hipernatremisi olan hasta yiizdesinin
potasyum bozuklugunun derecesi ile artis gosterdigi saptandi.
Hiponatremi yiizdesi hafif, orta ve agir hiperkalemi icin sirast ile %43 ,
%45, %57 olarak bulunurken, hipernatremi i¢in oranlar %1, %2 , %3
olarak tespit edildi.

Calismamizda hiperkalemik hastalarin ortalama kan sekeri hipokalemik
hastalara gore daha yiiksekti(157+107,17 mg/dl) . Bu fark istatistiksel
olarak anlamliydi (p<0.001). Hem hipokalemi (1147) hem de
hiperkalemide (671) hiperglisemik hasta sayisinin normoglisemik ve
hipoglisemik hastalardan daha fazla oldugu saptandi.

Agir hiperkalemide ortalama kan sekeri 163+115,5 mg/dl ve agir
hipokalemide 165+218,5 mg/dl olarak saptandi. Hiperkalemi derecesi ile
ortalama kan sekerinin arttig1 saptanirken hipokalemide boyle bir iliski
goriilmedi. Calismamizda hastalar potasyum bozuklugunun derecesine
gore bakildiginda tiim gruplarda hiperglisemik(glukoz >106) hasta
oraninin yiiksek oldugu goriildii. Agir hipokalemik hastalarin %53(8)’1,
orta hipokalemik hastalarin %70(113)’1 ve hafif hipokalemik hastalarin
%71(1026)’1 hiperglisemikti. Yine agir hiperkalemik hastalarin
%65(311)’1, orta hiperkalemik hastalarin %67(209)’si  ve hafif
hiperkalemik hastalarin %67(151)’si hiperglisemikti. Calismamizda 63
hastada hipoglisemi saptandi. Bu hastalarin %49.2(31)’si hipokalemik,
%350.8(32)’1 hiperkalemikti ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0.133). Hipoglisemik hastalar orantisal olarak incelendiginde tiim
gruplarda yiizdenin %2-5 arasinda degistigi goriiliirken sadece agir
hipokalemik grupta yiizde %13(2) olarak bulundu.
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Hastalarin kan gazi pH degeri incelendiginde hipokalemik hastalarda
134(%88,2) kisinin degerinin 7,46 {stiinde oldugu saptanirken,
hiperkalemik grupta bu say1 18(%11,8) olarak tespit edildi. Tam tersine
pH degeri hiperkalemik hastalarda 284(%80,7) kiside 7,34 altindayken,
hipokalemik grupta asidozu olan 68(%19,3) hasta bulunmaktaydi. Bu
degerler istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0.001).

Hastalarin kan gazi HCO3 seviyesi kan pH degeri ile paralellik
gostermekteydi. Kan gazi HCO3 seviyesine bakildiginda, hipokalemik
hastalarda 45(%72,6) kisinin degerinin 28,3 mmol/L {istiinde oldugu
saptanirken, hiperkalemik grupta bu say1 17(%27,4) olarak tespit edildi.
Tam tersine HCO3 degeri hiperkalemik grupta 355(%74,6) kiside 22,1
mmol/L’in altindayken, hipokalemik grupta bu say1 121(%25,4) olarak
tespit edildi. Bu degerler istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).
Potasyum bozuklugun derecesine gore incelendiginde HCO3 ve pH
degerleri yliksek olanlarin ylizdesi sirasiyla, agir hipokalemilerde
%50(2)-%50(2), orta hipokalemilerde  %23(15)-%51(33), hafif
hipokalemilerde %9(28)-%33(102) hafif hiperkalemilerde %4(5)-
%7(12), orta hipokalemilerde %3(4)-%3(4), ve agir hiperkalemilerde
%4(6)-%2(3) olarak bulundu. Bunun tam tersi HCO3 ve pH degerleri
diisiik olanlarin yiizdesi ise sirastyla agir hipokalemilerde %350(2)-
%25(1), orta hipokalemilerde %34(22)-%17(11), hafif hipokalemilerde
%32(97)-%18(54) hafif hiperkalemilerde %68(111)-%47(76), orta
hiperkalemilerde %78(109)-%49(82) ve agir hiperkalemilerde %88(37)-
%81(126) olarak bulundu.

Hipokalemik grupta 265(%54,2) hiperkalemik grupta ise 224(%45) idrar
dansitesi 1.014’tin altindaydi. Bu deger istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.036). Hipokalemik grupta 112(%70) hastanin, hiperkalemik grupta
ise 48(%30) hastanin idrar dansitesi 1.026’nin istiindeydi. Bu deger
istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001).

Hastalarin GFR degeri azaldikca potasyum ortalamasinin arttigi saptandi.
GFR<15 ml/dk/1.73m2 olan grupta ortalama potasyum degeri 5,51£1,26
mEq/L iken, GFR>90 ml/dk/1.73m2 olan grupta 3,53+0,74 mEq/L’idi.
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Hipokalemik hastalarin ortalama GFR degeri 93,17 =+ 34,54
ml/dk/1.73m2 iken hiperkalemik hastalarda ortalama deger 48,73 + 33,98
ml/dk/1.73m2 olarak bulundu. Bu deger istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.001).

Hiperkalemik hastalarda ayn1 zamanda hiperkalemi siddeti arttik¢a
ortalama GFR degerinin de azaldig1 saptandi. Buna kars1 hipokalemik
hastalarda hipokalemi siddeti ile GFR arasinda belirgin bir iliski
bulunmamaktadir.  Hastalar ~GFR  degerine gore  dagilimlan
incelendiginde, hiperkalemi derecesi arttikca GFR<15 ve GFR 15-30
olan gruptaki hastalarin yiizdesinde artis oldugu saptanmistir. GFR 30-59
arasinda ise her li¢ gruptaki hasta ytlizdesi birbirine yakindi. GFR 60-89
ve GFR > 90 olan grupta ise hiperkalemi derecesi arttikca hasta
yiizdesinin azaldig1 goriilmektedir.

Hipokalemik hastalarin  %31,6(513)’sinin  tedavisiz takip edildigi
saptand1. 1.V. potasyum replasmani %54,2(881) ile en cok tercih edilen
tedaviydi. Bunu sirastyla altta yatan nedenin tedavisi %43(699), diiiretik
kesilmesi %6,3(103), diyetin potasyumdan zengin verilmesi %6,3(102),
magnezyum replasmani %6(97) ve aldosteron antagonisti verilmesi
%1,2(19) izlemektedir.

Hiperkalemik hastalarin ise %39,2(397)’s1 tedavisiz takip edilmistir.
Salbutamol tedavisi %31,6(320) ile en ¢ok tercih edilen tedaviydi. Bunu
sirastyla LV, glukoz-insiilin tedavisi %30,8(312), diiiretik tedavi
%26,7(271), ACEI-ARB kesilmesi %22,9(232), diyette potasyum
kisitlanmast %18,5(187), hemodiyaliz %14,9(151), kalsiyum verimesi
%13,9(141) ve bikarbonat tedavisi %10(101) izlemektedir.

Hipokalemik hastalar yattig1 servislere gore incelendiginde cerrahi
servislerde hastalarin %30,9(73)’unun tedavisiz takip edildigi, dahili ve
cerrahi yogun bakimlarda ise bu oranin sirasiyla %7,4(7) ve %4,9(4)
olarak en diisiik seviyede oldugu saptandi. En sik verilen tedavilere
bakildiginda 1.V. potasyum replasmanin %92,6(75) ile en cok cerrahi
yogun bakimlarda tercih edildigi goriilmiistiir. Yine dahili yogun

bakimlarda hastalarin %90,5(86)’ine replasman yapilmigken, %60,2(142)
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22.

ile potasyum replasmani en az cerrahi servislerde kullanilmigtir. Altta
yatan nedenin tespit ve tedavisi %66,7(136) ile en ¢ok dahili servislerde
tercih edilirken, cerrahi yogun bakimlarda %25,9(21) ile bu oran en
diisiik seviyede kalmistir.

Hiperkalemik hastalar yattig1 servislere gore incelendiginde cerrahi
servislerde hastalarin %31,1(37)’sinin tedavisiz takip edildigi, dahili
yogun bakimlarda ise bu oranin %7,1(11) ile en diisiik seviyede oldugu
saptandi. V. dekstroz-insiilin tedavisi %46,8(73) ile en sik dahili yogun
bakimlarda kullanilmigsken, ikinci siklikta %40,7(81) ile dahili
servislerde tercih edilmistir. Ditiretik tedavi (%65(13)) ve salbutamol
tedavisinin (%55(11)) en sik tercih edildigi servisler cerrahi yogun
bakimlardi. Diiiretik tedavi %064,1(100) ve salbutamol tedavisi
%353,2(83) ile dahili yogun bakimlarda da yaygin olarak kullanilmist1.
Hemodiyaliz ihtiyaci tiim servislerde birbirine yakin orandayken, en sik

%25,2(30) ile cerrahi servislerde kullanilmisti.
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