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ÖZET 

 

Acil Servise Başvurup Potasyum Bozukluğu Saptanan Hastalarda Etyoloji ve 

Tedavi 

 

Potasyum denge bozuklukları klinik pratikte sık rastlanan ve morbidite 

ve/veya mortaliteye neden olabilen önemli bir sorundur. Hastaneye başvuran 

hastalarda prevalansı demografik özelliklere, eşlik eden hastalıklara ve ilaçlara bağlı 

olarak değişmektedir. Bu çalışmanın amacı, acile başvuran hasta populasyonunun 

genelinde hipokalemi (serum [K+]<3.5 mEq/L) ve hiperkalemi (serum [K+]>5.1 

mEq/L) prevalansını, bu sorunlara yol açan nedenleri ve tedavi yaklaşımlarını 

araştırmaktır. Çalışmaya, Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Acil Servisine 1 Ocak 2013 ve 31 Aralık 2014 tarihleri arasında başvuran ve serum 

potasyum anormalisi saptanan hastalar alındı. Hastane kayıtları retrospektif olarak 

incelenerek, elde edilebilen veriler ile hastaların biyokimya değerleri, demografik 

özellikleri, eşlik eden komorbit hastalıklar, kullandıkları ilaçlar, yattıkları servisler,  

potasyum bozukluğuna bağlı bulgular, potasyum değişikliklerinin tedavi edilme 

yöntemleri kaydedildi. Acil servise başvurup potasyum çalışılan 31465 hastanın 

2639(%8,4)’unda serum potasyum bozukluğu saptandı. Bu hastaların 1624’ü 

hipokalemik, 1015’i hiperkalemikti. Hipokalemik hastaların %60,3’ü kadın %39,7’si 

erkekti. Hipokalemik hastaların %66,7’si 65 yaş altındayken %33,3’ü 65 yaş 

üstündeydi. Hipokalemik hastaların % 82,6’sında hafif (serum [K+]: 3-3,5 meq/L); 

% 15,9’unda orta (serum [K+]: 2,5-3 mEq/L) ve %1,5’inde ciddi (serum 

[K+]<2,5mEq/L) derecede hipokalemi vardı. Hipokalemik hastaların %31,6’sı 

tedavisiz izlenmiş olup, intravenöz potasyum replasmanı (% 54.2)  ile altta yatan 

nedenin düzeltilmesi (% 43) tedavide en sık kullanılan yöntemlerdi. Hiperkalemik 

hastaların%41,6’sı kadın, %58,4’ü erkekti. Hiperkalemik hastaların %35,6’sı 65 yaş 

altındayken %64,4’ü 65 yaş üstündeydi. Hiperkalemik hastaların %57’sinde hafif 

(serum [K+]:5,1-5,5), %26’sında orta (serum [K+]:5,5- 6,0), % 17’sinde ciddi 

hiperkalemi (serum [K+]>6,0 mEq/L) saptandı. Hiperkalemik hastaların %39,2’si 

tedavisiz izlenmişti ve tedavi edilen grupta diüretikler (% 26,7), salbutamol (% 31,6) 

ve IV insülin-glukoz (% 30,8) kullanılmıştı. Hastaların %14,9’u ise diyalize 

alınmıştı.  Hastalarda en sık rastlanılan komorbit hastalık %48 ile hipertansiyonken; 
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diğer komorbit hastalıklar sırası ile KAH(%21), DM(%18), KKY(%15,2), tiroid 

hastalıkları (%6,4) olarak saptandı. En sık KKY’ de olmak üzere (%67,3) tüm 

komorbit hastalıklarda hiperkalemi  daha sık görülürken sadece tiroid hastalıklarında 

%58,8 ile hipokalemi  daha fazla saptandı. Hastaların en sık kullandığı ek ilaç %41,6 

ile antihipertansif ilaçlar olup hiperkalemi en sık NSAİİ ilaç kullananlarda (%77,9) 

saptandı. Hastaların 1111 tanesi (%42) servislere yatırılarak takip edildi. Yatan 

hastaların 616 (%55)’sı hipokalemikti. Dahili yoğun bakımlarda hiperkalemik 

hastalar ağırlıklıyken (%62,1) dahili servislerde hastaların %49,5’i hiperkalemikti. 

Yine dahili servis ve yoğun bakımlarda cerrahi servis ve yoğun bakımlara göre orta 

ve ağır hiperkalemik hasta oranları belirgin oranda fazlaydı.   Cerrahi servislerde 

%66,5, cerrahi yoğun bakımlarda %80,2 ile hipokalemik hastalar çoğunluktaydı ve 

bu hastaların büyük çoğunluğunda sırasıyla  %55,8 ,%62,4 oranında olmak üzere 

hafif şiddette hipokalemi mevcuttu. 

Hastalar kullandıkları ilaçlara göre incelendiğinde, hipokaleminin ACE veya 

ARB’yi diüretikle kombine kullananlarda daha fazla görüldüğü saptandı. Hastalar bu 

ilaç gruplarından bir ya da daha fazlasını kullanmaktaydı. ACE, ARB, spirinolakton, 

NSAİİ, betabloker kullanan grupta hiperkalemik hasta oranı belirgin olarak fazlaydı. 

Hiperkalemik hastaların BUN, kreatinin değerlerinin ortalaması belirgin olarak 

yüksekti, öte yandan kan gazı pH ve HCO3 değerinin belirgin olarak düşük olduğu 

saptandı. Hiperkalemik hastalarda ortalama kreatinin değeri 2,31 ± 2,24 mg/dl,  BUN 

değeri 44,23 ± 33,16 mg/dl, kan gazı pH 7,28 ± 0,14 ve kan gazı HCO3 18,24 ± 5,5 

mmol/L olarak bulundu. Kan gazı pH değeri incelendiğinde hipokalemik hastalarda 

134(%88,2) kişinin değerinin 7,46 üstünde olduğu saptanırken, hiperkalemik grupta 

bu sayı 18(%11,8)  olarak tespit edildi. Tam tersine pH değeri hiperkalemik 

hastalarda 284(%80,7) kişide 7,34 altındayken, hipokalemik grupta asidozu olan 

68(%19,3)  hasta bulunmaktaydı. Hastaların kan gazı HCO3 seviyesi kan pH değeri 

ile paralellik göstermekteydi. Hastaların GFR değerlerine göre ortalama potasyum 

seviyesi incelendiğinde, GFR değeri azaldıkça potasyum ortalamasının arttığı 

saptandı. GFR<15 ml/dk/1.73m
2
 olan grupta ortalama potasyum değeri 5,51 ± 1,26 

mEq/L iken, GFR≥90 ml/dk/1.73m
2
 olan grupta 3,53 ± 0,74’di. 

Bu çalışma acil servise başvuran hastalarda potasyum denge bozukluğu 

prevalansının % 8,4 olduğunu gösterdi. Bozuklukların çoğu hafif ve orta düzeyde 
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olmasına rağmen hastaların tanı, takip ve tedavisinde bir takım eksiklikler mevcuttu. 

Sonuç olarak; toplumların heterojen yapılarının ve polifarmasi yaygınlığının 

elektrolit bozukluğunda önemli nedenler olduğu göz önünde bulundurularak, tanı ve 

tedavide gereksiz müdahaleleri önlemek için rasyonel algoritmaların oluşturulmasını 

sağlayacak yeni çalışmalar yapılmalıdır. 

 

Anahtar Kelimeler: Hiperkalemi, hipokalemi, yatan hasta, anjiyotensin dönüştürücü 

enzim inhibitörü, anjiyotensin reseptör blokeri, glomerül 

filtrasyon hızı 
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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 meq/L) and hyperkalemia 

(serum [K+]>5.0 meq/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 meq/L), 15,9% had moderate (serum [K+]: 3-2.5 mEq/L) and 1.5% had 

serious (serum [K+]<2.5mEq/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 mEq/L), 

%26 had moderate (serum [K+]:5.5-6.0 mEq/L) and %17 had serious (serum [K+] 

>6.0 mEq/L) hyperkalemia. %39,2 of hyperkalemic patients had no treatments. The 

most frequent treatment of patients with hyperkalemia were repectively diuretics 



vi 
 

(%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 NSAİD 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 / dl, 

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 HCO3 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 
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group with GFR <15 ml / min / 1.73m
2
 was 5.51 ± 1.26 mEq /L, while the GFR≥90 

ml / min / 1.73m
2
 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. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Potasyum hücresel işlevler için oldukça önemli bir elektrolittir ve çok dar bir 

aralıkta değerlerinin sabit tutulması gerekmektedir. Bu homeostazın sağlanmasında 

böbrekler, hormonlar, gastrointestinal sistem ve hücrelerdeki transport faktörleri 

önemli rol almaktadır. Bu dengeyi bozan faktörlerin varlığında hafiften ileri düzeye 

kadar değişik potasyum denge problemleri ortaya çıkabilmektedir. Potasyum 

problemleri klinik pratikte sık rastlanan sorunlardan birisidir. Bu nedenle çok sayıda 

çalışma değişik durumlarda potasyum problemini araştırmıştır. Bu çalışmaların 

önemli bir bölümü yıllar önce yapılmıştır. Ortalama yaşam süresinin uzaması, çevre 

ve beslenme faktörlerinin değişmesi, tedavi olanaklarının gelişmesi ile hastalık 

seyrinin farklılaşması hasta özelliklerini değiştirmiştir. Potasyum dengesini etkileyen 

birçok yeni ilacın klinik kullanıma girmesi ve sık kullanılması yeni bir çalışma 

gereğini doğurmuştur.  

Acil serviste potasyum denge bozuklukları hayatı tehdit eden problemler 

arasında olduğundan hızlıca fark edilmeli ve erken müdahale edilmelidir. Bu çalışma 

retrospektif olup, acil servise başvurup potasyum bozukluğu saptanmış hastalar 

çalışmaya dahil edilmiştir. Bu çalışmanın genel amacı, potasyum denge 

bozukluğunun bu popülasyondaki sıklığını ve popülasyonun genel özeliklerini 

belirlemektir. Buna istinaden bu çalışmada,  hastaların genel demografik özellikleri, 

potasyum bozukluğuna bağlı semptomlarının olup olmadığı, başvuru anındaki 

biyokimya parametreleri, komorbit hastalıkları, kullandığı ilaçlar ve takiplerinde 

tedavi alıp almadıkları, tedavi aldılarsa hangi tedavilerin ne sıklıkla kullanıldığı 

araştırılmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

Potasyum adını izole edildiği potas olarak da bilinen potasyum karbonattan 

almıştır. Potas kelimesi ise orijinal olarak yanmış ağaç veya ağaç yaprağı küllerinden 

elde edilen alkali anlamına gelir. Doğada deniz suyunda ve pek çok mineralde diğer 

elementlere bağlı olarak bulunur. Havada hızla oksitlenir ve suya karşı da çok 

aktiftir. Potasyum pek çok açıdan sodyuma kimyasal olarak benzese de yaşayan 

organizmalarda özellikle de hayvan hücrelerinde sodyumdan farklı muamele görür. 

Potasyum 1807 yılında Sir Humphry Davy tarafından kostik (KOH) potastan elde 

edilmiştir. Potasyum elektroliz yöntemiyle elde edilen ilk elementtir (1). 

 

2.1. Potasyum Fizyolojisi 

            

2.1.1. Potasyum Dengesinin Düzenlenmesi 

 

Total vücut potasyumu yaklaşık 3000 mEq veya 50-75 mEq/kg‘dır. 

Ekstrasellüler sıvıdaki major katyon olan sodyumun aksine potasyum intrasellüler 

sıvının major katyonudur. Hücreler vücuttaki potasyumun %98 ‘ini ihtiva eder. 

İntrasellüler potasyumun konsantrasyonu yaklaşık 140 mEq/L iken ekstrasellüler 

sıvıda 4-5 mEq/L’dir. Bu iki katyonun dağılımındaki farklılık hücre membranında 

bulunan, sodyumu hücre dışına, potasyumu hücre içine 3:2 oranında pompalayan,  

Na
+
-K

+
-ATP’az pompasından kaynaklanır (2). 

Hücre içi ve dışındaki potasyumun konsantrasyon oranı hücrenin istirahat 

membran potansiyelini belirleyen temel faktördür. Bu da sinir ve kas hücrelerinin 

fonksiyon görebilmesi için gerekli aksiyon potansiyeli için gereklidir. Bu yüzden 

hem hiperkalemi hem de hipokalemi kas paralizisi ve ölümcül kardiyak aritmilere 

neden olabilir. 

Plazma potasyum konsantrasyonu; potasyum alımı, hücre içi ve dışı 

potasyum dağılımı ve üriner potasyum atılımı ile belirlenir. 

 

Potasyum dengesi; besinlerle alım ve vücuttan atılım arasındaki denge ile 

sağlanır (3, 4). Batı toplumunda günlük potasyum alımı yaklaşık 50-100 
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mEq/gün’dür. Potasyumdan zengin besinleri et, meyve, sebze ve kuruyemiş 

oluşturmaktadır. Potasyum dengesi günlük alım 20-30 mEq/gün’e kadar azalsa bile 

sürdürülebilir (5). 

Potasyumun vücuttan atılımında böbrek, bağırsaklar ve ter bezleri görev alır. 

Potasyumun %90’ı böbrek, %9’u bağırsak ve %1’i dökülen dokular yoluyla 

kaybedilir. Potasyum dengesinin sağlanması normal böbrek fonksiyonlarına bağlıdır. 

Böbrek yetmezliği gelişirse bağırsaktan potasyum atılımı arttırılarak denge 

sağlanmaya çalışılır (6). 

 

2.1.2. Potasyumun Hücre Tarafından Alınması 

 

Normal şartlarda gastrointestinal sistem ile alınan potasyumun hücre içine 

geçmesinde plazma potasyum konsantrasyonundaki yükselme, insülin, epinefrin ve 

asit-baz dengesi etkilidir (7). Potasyum alımından sonra plazma potasyum 

konsantrasyonunda başlangıçtaki artış direkt olarak potasyumun hücre içine alımını 

arttırabilir. Na
+
-K

+
-ATP’az pompası bu düzenlemede etkindir. Asit-baz dengesi, 

insülin, katekolamin bu pompayı etkiler. Asit-baz dengesi değişiklikleri potasyumun 

hücre içine giriş çıkışını etkiler. Asidozda artmış hidrojen iyonları potasyumun hücre 

içinden hücre dışına hareket etmesine neden olur ve hiperkalemi gelişebilir. 

Alkalozda tam tersi potasyum hücre içine girer ve hipokalemi gelişebilir (8). 

İnsülin, Na
+
-K

+
-ATP’azı aktive ederek sodyumun hücre dışına ve 

potasyumun hücre içine hareket etmesini sağlar. Homeostatik geri bildirim 

mekanizması ile hiperkalemi insülin üretimini arttırır ve hipokalemi insülin yapımını 

inhibe eder (9). 

Katekolaminler, beta- alfa adrenerjik etkiler ile potasyum düzeyini etkilerler. 

Beta agonistler potasyumun kas ve KC hücreleri tarafından alımını artırarak serum 

potasyum düzeyini düşürürler. Alfa adrenejik agonistler, KC hücrelerinden potasyum 

salımına neden olarak serum potasyum düzeyini arttırır (10-14). 
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2.1.3. Üriner Potasyum Atılımı  

 

Normal bireylerde diyetle alınan potasyum bağırsaklardan emilir ve 

çoğunluğu idrarla atılır. Bu süreç temel olarak distal tübelden sonraki bağlayıcı tübül 

ve kortikal kollektör tübülde bulunan principal(esas) hücreler tarafından belirlenir. 

Principal hücrelerin potasyum sekresyonunu düzenleyen 3 temel faktör 

bulunmaktadır  (15-18). 

 Plazma potasyum konsantrasyonunda artış ve/veya potasyum alımında 

artış 

 Aldosteron sekresyonunda artış 

 Principal hücrelerin bulunduğu tübüllere gelen sodyum ve su miktarında 

artış. 

Potasyumun intestinal emiliminden sonra büyük kısmı kas ve karaciğer 

tarafından hücre içine alınır. Bu işlem hücre membranındaki insulin ve beta 

adrenerjik etkiyle uyarılan Na
+
-K

+
-ATP’az pompası yardımıyla olur. Emilen 

potasyumun bir kısmıda ekstrasellüler sıvıda kalarak plazma potasyum seviyesinin 

devamını sağlar (17-20). 

Artmış plazma potasyumu aldosteron salgısını stimule eder. Bu da direkt 

olarak sodyumun reabsorbe edilmesine ve indirekt olarak da principal hücrelerin 

potasyumu sekrete etmesine neden olur. Sodyum emilimindeki artış temel olarak 

principal hücrelerin luminal membranlarındaki sodyum kanallarının sayısının artışı 

ile sağlanır. Katyonik sodyumun emilimi lümeni daha elektronegatif yapar. Bu 

elektriksel gradient luminal membrandaki potasyum kanallarından tübül içine 

potasyum sekresyonuna neden olur. Aldosteron aynı zamanda principal hücrelerin 

bazolateral membranındaki Na
+
-K

+
-ATP’az pompalarının sayı ve aktivitesini 

arttırarak sodyumun reabsorbsiyonunu, potasyumun sekresyonunu kolaylaştırırır  

(17-20). 

Akut ve kronik böbrek hastalığı olan hastalarda potasyumun hem hücre içine 

alımı hemde üriner atılımı bozulur. 
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2.1.4. Potasyum Adaptasyonu 

 

Hiperkalemi normal bireylerde nadiren saptanır çünkü potasyum artışına karşı 

gelişen hücresel ve üriner yanıt ekstrasellüler sıvıda belirgin potasyum artışına mani 

olur. Örneğin potasyum alımı arttığında potasyum atılım mekanzimasının etkinliğide 

artar böylece normalde ölümcül olabilecek bir potasyum yüklenmesi tolere edilebilir. 

Bu gibi uç durumlarda daha hızlı üriner potasyum atabilme yeteneğine potasyum 

adaptasyonu denir (17, 18). 

Potasyum adaptasyonunda potasyum atılımındaki artış principal hücrelerde 

gerçekleşen 2 değişikle gerçekleşir.  

 Aldosteron bağımlı apikal sekretuar potasyum kanallarının aktivite ve 

sayısında artış. 

 Bazolateral (peritübüler) membrandan potasyumun hücre içine alınımı 

arttıran Na
+
-K

+
-ATP’az aktivitesinde artış (21, 22). 

Artmış potasyum alımı akut olmadığı sürece normal bireylerde tek başına 

hiperkalemiye neden olmaz. Akut hiperkalemi özellikle IV bolus potasyum penisilin 

verilen infantlarda(Düşük vücut kitlesi), kazara potasyum tuzu tüketimi, exchange 

transfüzyon sonrası gelişebilir. Ek olarak hipoaldosteronizm veya renal yetmezliği 

olan hastalarda günlük potasyum alımında hafif artış dahi hiperkalemi gelişmesine 

neden olabilir. 

Hücrelerden net potasyum salınımı fazlaysa serum potasyum seviyesinde 

geçici artış görülür. 

İnatçı hiperkalemi bozulmuş üriner potasyum atılımını işaret eder. Bu da 

aldosteron sekresyonunda ve cevabında bozulma, akut/kronik böbrek yetmezliği 

ve/veya potasyumun sekrete edildiği distal bölümlere sodyum ve suyun ulaşımında 

azalma sonucunda gerçekleşir. 
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2.2. Hiperkalemi 

 

2.2.1. Hiperkalemi Tanımı 

 

Normal serum potasyum düzeyi 3.5-5.1 mEq/L aralığıdır. Serum potasyum 

düzeyinin 5.1 mEq/L den büyük olması hiperkalemi olarak tanımlanır. 

Hiperkalemi hafif, orta ve şiddetli olarak üç gruba ayrılabilir. 

 Hafif hiperkalemi; serum potasyum düzeyi 5.1 - 5.49 mEq/L  

 Orta düzeyde hiperkalemi; serum potasyum düzeyi 5.5 - 5.99 

mEq/L  

 Şiddetli hiperkalemi; serum potasyum düzeyi > 6.0 mEq/L 

 

2.2.2. Hiperkalemi Nedenleri 

 

2.2.2.1. Hücrelerden Potasyum Salınımında Artış 

 

a) Psödohiperkalemi: En yaygın kan alımı ve sonrasındaki nedenlere bağlı 

gelişir. Semptomsuz, hiperkalemi yapabilecek neden saptanamayan hastalarda 

psödohiperkalemiden şüphenilmelidir. (23) Vene giriş sırasında mekanik travma 

veya kan alınırken fazla yumruk sıkma neden olabilir. Kan alırken turnike kullanımı 

zorunluysa, vene girildikten sonra gevşetilmeli sonrasında 1 ya da 2 dakika 

bekledikten sonra kan numunesi almak gerekir. Yine toplama ve depolama 

sürecindeki uzamaya ve soğutma yetersizliğine bağlı psödohiperkalemi gelişebilir 

(24-26). 

Psödohiperkalemi trombositoz ve lökositozda da görülebilir. Pıhtılaşma 

sonrası trombositlerden potasyum açığa çıkabilir. Bu yüzden normal serum potasyum 

seviyesi 0.1 ila 0.5 mEq/L arasında daha yüksek çıkar. Bu artış normal bireylerde 

klinik olarak önemsizdir. Trombosit sayısında her 100.000 artışta serum potasyum 

seviyesinde 0.15 mEq/L artış olur. Bu hastaların pıhtılaşmamış heparinize santrifuje 

edilmiş plazma örneklerinde ise potasyum seviyeleri normaldir. Kronik lenfositik 

lösemide yüksek beyaz küre sayısı(>120.000/microL) hücresel frajilitede artışa ve 
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serum potasyum konsantrasyonunda hatalı artışa neden olur. Trombositozun aksine 

bu formda artış hem serum hem de plazma örneklerinde saptanır  (27, 28). 

Herediter psödohiperkalemisi olan bireylerde eritrositlerden seruma 

potasyumun pasif permebalitesinde artışa bağlı potasyumda yalancı yükseklik 

saptanabilir. Psödohiperkalemi tek bulgu olabileceği gibi stomatositoz gibi anormal 

eritrosit morfolojiside eşlik edebilir. 

b) Metabolik Asidoz: Artan hidrojen iyonlarını tamponlamak ve 

elektronötraliteye katkıda bulunmak için potasyum ekstrasellüler sıvıya geçer. Bu 

geçişe bağlı plazma potasyum konsantrasyonunda artış beklenirken bazı hastalarda 

eş zamanlı ishal gibi gastrointestinal kayba veya renal tübüler asidoz gibi renal kayba 

neden olabilecek durumlar varlığında serum potasyum seviyeleri normal hatta 

azalmış olabilir.  

Laktik asidoz veya ketoasidoz durumlarında ekstrasellüler potasyum şifti 

gerçekleşmez. Bunun nedeni organik anyon ve hidrojenin sodyum-organik anyon 

kotransporter sistemi yoluyla hücre içine girmesidir. Bu transport sisteminden dolayı 

potasyum geçişi asgariye iner. Bu yüzden diyabetik ketoasidozlu hastalarda 

hiperkaleminin primer nedeni asidoz değil insulin eksikliği ve hiperozmalitedir (29-

32). 

Respiratuar asidoza bağlı hiperkalemi nadirdir ve kronikten ziyade akut 

respiratuar asidozda yükselir. Ancak uzun süreli ve daha ciddi respiratuar asidozu 

olan hastalarda plazma potasyum seviyesindeki etkilenme daha fazladır (33). 

c) Hiperglisemi, Hiperozmalalite, İnsülin Eksikliği: İnsülin potasyumun 

hücre içine girişini düzenler. Glukoz endojen insülin salınımını uyarır. Diyabeti 

olmayan hastalarda potasyumla birlikte alınan glukoz potasyum artışını önlerken 

sadece glukoz alımı serum potasyumunu hafif düşürür (34, 35). 

Kontrolsüz diyabet hastalarında bulgular değişkendir. İnsülin 

eksikliği(bozulmuş salınım veya insülin direnci) ve hiperglisemiye bağlı 

hiperosmalite kombinasyonu sıklıkla hiperkalemiye yol açarken bazende ozmotik 

diüreze bağlı üriner potasyum kaybına bağlı hipokalemi saptanabilir (35-37). 

Plazma ozmolalitesinde artış suyun hücreden ekstrasellüler alana geçişine 

neden olur. Hücrenin su kaybetmesi hücre içi potasyum konsantrasyonunda artışa 

neden olur. Böylece oluşan gradient potasyumun hücre membranındaki potasyum 
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kanalları ile hücre dışına çıkmasına neden olur. Aynı zamanda su hücre dışına 

membrandaki su kanalları ile çıkarken potasyumun bir kısmı da bu kanallardan dışarı 

çıkar. Bu yol ise potasyum gradientinden bağımsız olarak gerçekleşir (35-37). 

Somatostatin veya samotostatin analoğu octreotid ile tedavi sonucu insülin 

seviyeleri düşer. Buda serum potasyum seviyelerinde artışa neden olabilir. Sağlıklı 

kişilerde ve tip 2 dm li hastalarda somatostatin tedavisi ile serum potasyumunda 0.5 

ile 0.6 mEq/L arasında artış olur. Buna karşılık tip 1 dm hastalarında ise insülin 

salınımı ya hiç yok ya da minimal olduğundan serum potasyum seviyesinde 

değişiklik görülmez. Somatostatin veya octreotid etkisi son dönem böbrek hastalığı 

olan bireylerde daha fazladır. Bu hastalarda serum potasyum seviyesi diyaliz 

gerektirecek 7 mEq/L seviyesine kadar artış gösterebilir (38-41). 

Yapılan diyete bağlı insülin seviyelerinde düşüş plazma potasyumunda artışa 

neden olur. Bu özelikle diyaliz hastalarında sorun oluşturmaktadır. Preoperatif diyet 

sonrası oluşabilecek hiperpotasemi riski diyabetli hastalara insülin ve glukoz, 

diyabeti olmayanlara sadece glukoz verilerek minimalize edilir (35). 

Hiperosmolaliteye bağlı hiperkalemi durumu hiperglisemi dışında 

hipernatremi, sukroz içeren İ.V. immünglobulinler, radyokontrast madde ve 

hipertonik mannitol sonrasında da görülebilir. Bu hastaların çoğunda eş zamanlı 

renal yetmezlikte mevcuttur (42-45). 

d) Artmış Doku Yıkımı: Doku yıkımına neden olan herhangi bir neden 

intrasellüler potasyumun ekstrasellüler alana çıkışına neden olur. Bu durumlarda eğer 

renal yetmezlikte mevcutsa hiperkalemi riski artar. Artmış doku yıkımı  

travmada(non-crush travmada dahil), lenfoma/lösemi hastalarında kemoterapi veya 

radyoterapi sonrası ve ciddi hipotermide ortaya çıkabilir (46-48). 

e) Beta-blokerler: Beta-2 adrenerjik aktivitede artış potasyumun hücre içine 

girişine neden olarak serum potasyum seviyesini düşürür. Özellikle potasyum 

yükselmesine neden olan bir durum sonrası kullanılan beta-bloker bu mekanizmayı 

engeller. Bu etki genelde propronolol ve labetolol gibi non selektif beta-blokerlerde 

görülür. Tersine atenolol gibi beta-1 selektif blokerlerin serum potasyum seviyesine 

etkisi beta-2 reseptör aktivitesi etkilemediğinden dolayı minimaldir (14, 49, 50). 

Non selektif beta-bloker tedavisi sonrası serum potasyumunda artış genelde 

0.5 mEq/L altındadır. Ağır egzersiz, ciddi potasyum yüklemesi,  artan potasyumun 
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atılımını engelleyebilecek bir bozukluk olmadığı sürece ciddi hiperkalemi çok 

nadirdir (50, 51). 

f) Egzersiz: Potasyum normalde egzersiz sırasında kas hücrelerinden açığa 

çıkmaktadır. Kan alımı sırasında sık yumruk sıkma dışında bu artış klinik olarak 

önemsizdir. Sık yumruk sıkma hareketi ön koldan alınan kanda 1 mEq/L üstünde 

potasyum artışına neden olur ki bu aynı zamnada psödohiperkaleminin 

nedenlerinden biridir (25). 

Egzersiz sırasında plazma potasyumunda artış 2 nedenle olur: 

 Depolarizayon sırasında potasyum hücre dışına çıkar ve buna mütakip 

Na
+
-K

+
-ATP’az pompası ile hücre içine tekrar alınır. Bu sürede bir uzama 

potasyum yüksekliğine neden olabilir. 

 Ciddi egzersizle hücre membranındaki potasyum kanallarının sayısında 

artış meydana gelir. Bu kanallar ATP ile inhibe edilir. Egzersize bağlı 

ATP seviyesinde azalma ADP seviyesinde artış hücre dışına daha çok 

potasyum çıkışına neden olur (52). 

Sistemik sirkulasyondaki potasyum seviyesi egzersiz seviyesine göre 

değişkenlik gösterir. Hafif yürüyüşte 0.3-0.4 mEq/L, uzamış aerobik egzersizi veya 

maraton koşusu ile 0.7-1.2 mEq/L arasında değişir. Daha ağır egzersiz sonrasında ise 

laktik asidoz ve EKG değişikliklerinin eşlik ettiği 2 mEq/L seviyelerine kadar 

çıkabilir (51, 53-56). 

Egzersiz sırasında plazma potasyumunun artış miktarı, ek olarak non-selektif 

beta-bloker kullanan veya son dönem böbrek yetmezliği olanlarda daha belirgindir 

(53, 57, 58). 

g) Hiperkalemik Periyodik Paralizi: Otozomal dominant geçiş gösteren bir 

hastalıktır. Soğuk maruziyeti, ağır egzersiz, düşük kalorili veya düşük potasyumlu 

diyetin tetiklediği epizodik kas güçsüzlüğü veya paraliziler ile giden bir hastalıktır. 

En yaygın mutasyon, iskelet kası hücresindeki sodyum kanalının alfa subünitinde 

meydana gelir. 

h) Diğer Nadir Nedenler: Potasyumun hücre dışına çıkışına neden olarak 

hiperpotasemiye neden olan daha nadir diğer nedenler şunlardır; 
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 Dijital toksitesi: Doza bağlı olarak Na
+
-K

+
-ATP’az pompasının inhibe 

olması sonucu gerçekleşir. Hiperkalemi dijital glikozid içeren bitki ve  

toksinler ile zehirlendikten sonra da meydana gelebilir (59-61). 

 Eritrosit transfüzyonu: Depolanan kandaki potasyumun hücre dışına 

çıkışına bağlı gelişir. Hiperkalemi daha çok infantlarda ve masif kan 

transfüzyonu sonrası gelişir. 

 Süksinil kolin: Yanık, yaygın travmalı, uzun süre immobil, kronik 

enfeksiyonu veya nöromüsküler hastalığı olan hastalara uygulanan 

süksinil kolin sonrası hiperkalemi gelişebilir. Asetilkolin reseptörleri 

normalde nöromüsküler kavşakta bulunmaktadır. Normalde bu 

reseptörlerin depolarizasyonu sonucu potasyumun hücre dışına çıkışı 

nöromüsküler kavşakla sınırlıdır. Ancak asetil kolin resptörlerinin tüm 

kas hücre membranına yayılmasına ve upregülasyonuna neden olan 

yukardaki durumlarda süksinilkolin verildiği zaman hiperkalemi ortaya 

çıkmaktadır (62-64). 

 Arjinin hidroklorid: Refrakter metabolik alkaloz tedavisinde kullanılır ve 

hidroklorik aside metabolize olur. Katyonik arjininin hücre içine girişi 

potasyumun hücre dışına çıkmasına neden olur (65). Hemofili 

hastalarında kanamada kullanılan aminokaproik asitte benzer mekanizma 

ile hiperkalemiye neden olur (66, 67). 

 ATP bağımlı potasyum kanallarını aktive eden ilaçlar: Kalsinörin 

inhibitörleri (siklosporin ve takrolimus), diazoksit, minoksidil, volatil 

anesteziklerde (isofloran) hiperkalemiye neden olabilir. Kalsinörin 

inhibitörlerine bağlı gelişen hiperkalemide ATP bağımlı potasyum 

kanallarının aktivasyonu dışında hiporeninemik hipoaldosteronizm ve 

böbrekte potasyumun sekrete edildiği luminal potasyum kanallarının 

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

ACE inhibitöleri  

Anjiyotensin reseptör blokerleri 

Beta blokerler 

Nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar 

Kalsinörin inhibitörleri (Siklosporin, takrolimus) 

Heparin  

Lityum  

Antifungal ilaçlar (Ketakonazol, Flukanazol, İtrakanazol) 

Penisilin G (Yüksek doz) 

Pentamidin  

Trimetoprim  

Digoksin (toksite) 

Hipertonik solüsyonlar (Mannitol, Glukoz) 

Potasyum tuzları ve bitkiler(Alıç, Isırgan, Karahindiba, Hint dutu) 

Süksinilkolin  

 

2.2.2.2. Üriner potasyum atılımında azalma 

 

Üriner potasyum atılımı bağlayıcı tübül ve kortikal kollektör tübüllerde yer 

alan principal hücreler tarafından düzenlenir  

Üriner potasyum atılımına bağlı gelişen hiperkaleminin temel nedenleri (69). 

 Azalmış aldosteron sekresyonu 

 Aldosteron yanıtında azalma (aldosteron direnci) 

 Efektif arteryel volümde azalmaya bağlı böbrek distal sodyum ve su 

iletiminde azalma  

 Yukardaki faktörlerin bir ya da daha fazlasına neden olan akut veya 

kronik böbrek yetmezliği 

 Potasyum atılımında azalmaya neden olan diğer nadir nedenler 

a) Aldosteron Sekresyonunda Azalma: Aldosteron seviyesinde azalmaya 

neden olan hiporeninemik hipoaldosteronizm veya ilaçlar potasyum sekresyonunu 

etkileyerek hiperkalemi ve metabolik asidoza (tip 4 renal tübüler asidoz) neden olur. 

Bu duruma sık neden olan ilaçlar angiotensin inhibitörleri, non steroid 

antienflamatuar ilaçlar, kalsinörin inhibitörleri ve heparindir (70). 
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Kalsinörin inhibitörleri (takrolimus, siklosporin) hiporeninemik 

hipoaldosteronizme yol açtıkları gibi aldosteronun potasyum sekrete eden 

hücrelerdeki etkisine de engel olurlar. 

 Aldosteron sekresyonunda veya yanıtında azalma ile artan plazma potasyum 

seviyesi direkt olarak potasyum sekresyonunu stimule ederek aldosteron yokluğunun 

kısmen üstesinden gelir. Bu yüzden normal renal fonksiyonları olan hastalarda 

plazma potasyum konsantrasyonundaki artış genellikle minimaldir. Ancak altta yatan 

renal yetmezlik veya hiperkalemiye neden olabilecek ek bir durum varlığında bu 

durum önem kazanır. 

b) Aldosteron Yanıtında Azalma (Aldosteron veya Mineralokortikoid 

Direnci) Azalmış aldosteron yanıtına bağlı gelişen hiperkaleminin birkaç nedeni 

mevcuttur. En yaygınları potasyum tutucu diüretiklerin kullanımı ve akut veya 

kronik böbrek yetmezliğidir.  

 Potasyum tutucu diüretikler: Normal veya yüksek aldosteron seviyeleri 

bulunmasına rağmen 2 grup ilaç renal potasyum atılımını bozar. Bunlar 

aldosteron reseptörleri için yarışan aldosteron antagonistleri 

(spirinolakton ve eplerenon) ve kollektör tübüldeki principal hücrelerin 

apikal (luminal) membranındaki sodyum kanallarını direkt olarak 

bloklayan ilaçlardır (amilorid ve triamteren). 

 Voltaj bağımlı renal tübüler asidoz: Distal RTA olan bazı hastalarda 

primer defekt principal hücrelerdeki sodyum reabsorbsiyonundaki 

azalmadır. Normalde sodyumun lümen içinden principal hücre içine 

geçmesi lümen içini daha elektronegatif yaparak hem hidrojen hem de 

potasyum iyonlarının sekresyonuna yol açar. Tersine sodyum 

reabsorbisiyonda bozulma hidrojen ve potasyum sekresyonunu azaltır. 

Buda metabolik asidoz ve hiperpotasemiye neden olur. Voltaj bağımlı 

RTA denilen bu bozukluk üriner yol obstruksiyonu, lupus nefriti, orak 

hücreli anemi ve renal amiloidoz da görülebilir (70-73). 

Aldosteron normalde luminal membrandaki açık sodyum kanallarının sayısını 

arttırmaktadır. Hipoaldosteronizmde bu defekte benzer şekilde hiperkalemiye neden 

olur. Ancak hipoaldosteronizmin tersine voltaj bağımlı RTA da aldosteron seviyesi 
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normal hatta yüksek saptanır. Ayrıca yine voltaj bağımlı RTA da idrar asidifikasyon 

yeteneği azalmıştır ve idrar pH’ı 5.5’in üstündedir. 

 Psödo-hipoaldosteronizm Tip 1: Aldosteron rezistansi ile karakterize 

nadir herediter bir hastalıktır. Otozomal resesif formu kollektör tübüldeki 

sodyum kanalını (ENaC) etkilerken, otozomal dominant formu 

mineralokortikoid reseptörlerini etkiler. 

c) Renal distal tübüle azalmış sodyum ve su ulaşımı: Plazma aldosteron 

seviyesi normal veya artmış olsa da, distal nefrondaki potasyum sekresyonundan 

sorumlu kısımlara gelen sodyum ve su miktarında azalma, potasyum sekresyonunda 

bozulmaya neden olur. Diyetle alınan sodyum, potasyum sekresyonunu 

etkilemektedir. Potasyum sekresyon yeteneği sodyum alımında artış ile gelişirken 

sodyum alımı kısıtlanırsa azalır (74). 

Distale ulaşan sodyum ve suda azalmanın en yaygın nedeni effektif arteryel 

kan volümündeki azalmadır. Üriner sodyum atılımının ölçümü ve tuz tedavisine 

yanıt bu patofizyolojik olayı destekler. Efektif arteryel kan volümü dokuların 

perfüzyon ihtiyacını karşılayabilen arteryel kan volümüne denir. Efektif arteryel kan 

volüm eksikliği gastrointestinal ve renal kayıp gibi gerçek volüm kayıplarına bağlı 

olabileceği gibi kalp yetmezliğindeki kardiak outputtaki azalmaya veya sirozdaki 

vazodilatasyona bağlı doku perfuzyonunda azalma sonucuda gelişebilir. Efektif 

arteryel volümde azalmaya neden olan herhangi bir neden sodyum ve suyun 

potasyum sekresyonundan sorumlu distal nefron kısımlarına ulaşımını azaltır. Bu da 

tübüler lümene potasyum sekresyonunu bozarak hiperkalemiye neden olur (75, 76). 

Kalp yetmezliğinde kullanılan anjiotensin inhibitörleri ve yine hem siroz hem 

de kalp yetmezliğinde kullanılan aldosteron antagonistleride hiperkalemi gelişimine 

katkıda bulunur 

d) Akut ve Kronik Böbrek Hastalığı: Hiperkalemi akut ve kronik böbrek 

hastalığının yaygın bir komplikasyonudur. Akut böbrek yetmezliğine ek olarak hasta 

oligürikse veya rabdomyoliz, tümör lizis sendromu gibi hücrelerden potasyum 

salınımı aşırı artmışsa, hiperkalemi riski daha fazladır. 

KBH olan hastalarda aldosteron sekresyonu, duyarlılığı bozulmadığı ve distal 

tübüllere sodyum, su ulaşımında sorun olmadığı sürece potasyum sekresyon 

kabiliyeti normal seviyelere yakın gerçekleşir (77). Hiperkalemi genelde oligürik, 
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yüksek potasyumlu beslenenlerde, artmış doku yıkımında, aldosteron sekresyonunda 

veya yanıtında azalma olan hastalarda saptanır. Yine aynı şekilde düşük kalorili 

diyetle beslenen diyaliz hastalarında insulin seviyesinde ve beta-adrenerjik 

stimulasyonda azalmaya bağlı hiperkalemi gelişebilir (36, 77-79). Operasyon öncesi 

orali kapatılan diyaliz hastalarına diyabeti varsa İ.V. glukoz ve insülin yoksa sadece 

İ.V. glukoz verilmesi, serum potasyumunda artış riskini azaltır (79). 

İleri renal yetmezlikte hücre içine potasyumun alımında bozulmada 

hiperkalemiye katkıda bulunur. Bunda azalmış Na
+
-K

+
-ATP’az pompa aktivitesi 

önemlidir. Bunun neden tam olarak bilinmemekle birlikte, atılamayan üremik 

toksinlerin iskelet kası hücrelerindeki Na
+
-K

+
-ATP’az pompasının alfa-1 

izoformunun m-RNA transkripsiyonunu azalttığı düşünülmektedir (78, 80, 81). 

e) Potasyum Sekresyonunda Azalmaya Neden Olan Diğer Nadir 

Sebepler: Üriner potasyum sekresyonun da azalmaya sebep olan daha nadir ve 

yukarda anlatılan mekanzimalardan bağımsız nedenlerde mevcuttur. 

 Potasyum sekresyonunda selektif olarak bozulma: Bazı hastalarda 

aldosteron salınımında veya distale ulaşan sodyum ve su miktarında 

azalma olmamasına rağmen bozulmuş potasyum atılımına bağlı 

hiperkalemi gelişebilir. Selektif potasyum sekresyonunda bozulma olan bu 

hastalar eksojen mineralokortikoidlere yanıt vermez. Bu durum lupus 

nefritinde, akut transplant rejeksiyonunda ve orak hücreli anemide 

saptanmıştır. Bu hastalarda tuz kaybının olmaması ve 

mineralokortikoidlere normal antinatriüretik yanıtın olması aldosteron 

direncinden ziyade izole bir potasyum defektinin olduğunu gösterir. Bazı 

vakalarda potasyum sekresyon defektinin intersitisyel nefrit sonucu 

geliştiği düşünülmektedir (82-84). Yine aynı şekilde siklosporin veya 

takrolimus tedavisi gören bazı hastalarda da potasyum sekresyonunda 

selektif olarak bozulma görülmektedir. Bundan bir veya birden çok 

mekanizma sorumludur. 

 Psödohipoaldosteronizm tip 2 (Gordon sendromu): Kalıtımsal geçen, 

hiperkalemi, volüm artışı, hipertansiyon ve normal renal fonksiyonların 

bulunduğu bir sendromdur. Volüm ekspansiyonuna uygunsuz olarak 

aldosteron sekresyonunda azalma mevcuttur. 
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 Üroterojejunostomi: Üreterlerin jejenumla birleştirildiği hastalarda 

idrardaki potasyumun jejenumdan tekrar absorbe edilmesine bağlı 

hiperkalemi gelişebilir (85).  

 

2.2.3. Hiperkaleminin Klinik Bulguları 

 

Hiperkaleminin en ciddi bulguları kas güçsüzlüğü, kas paralizisi, kardiyak 

iletim bozuklukları ve kardiak aritmilerdir. Bu bulgular sıklıkla serum potasyum 

seviyesi kronik hiperkalemilerde 7mEg/L üstüne çıktığında saptanır. Serum 

potasyumunda akut yükselme olduğunda daha düşük seviyelerde bulgular ortaya 

çıkabilir. İskelet kası ve kardiyak semptomları olan hastalarda genelde 

hiperkaleminin bir ya da daha çok EKG bulgusu da mevcuttur. 

 

2.2.3.1. Kas Güçsüzlüğü Veya Paralizi 

 

Hiperkalemi bacaklardan gövde ve kollara doğru yayılan kas güçsüzlüğüne 

neden olabilir. Bu durum guillain-barre sendromunu taklit eden flasid paraliziye 

kadar ilerleyebilir. Sfinkter tonusu ve kranyal sinir fonksiyonları tipik olarak 

etkilenmemiştir ve solunum kaslarında güçsüzlük nadiren görülür (87-90). 

İskelet kası sodyum kanallarındaki otozomal dominant mutasyon sonucu 

oluşan hiperkalemik periodik paralizi adlı genetik bozukluk olan hastalarda aşırı 

potasyum alımı sonrası veya ağır egzersiz sonrası istirahatte kas güçsüzlüğü 

meydana gelmektedir. 

Hiperkalemiye bağlı kas güçsüzlüğü ve kardiyak bulgular bozulmuş 

nöromüsküler iletime bağlıdır (86, 110). Aksiyon potansiyeli oluşturabilme, istirahat 

membran potansiyelinin büyüklüğüne ve membran sodyum kanallarının aktivasyon 

durumuna bağlıdır. Aksiyon potansiyeli oluşumunun ilk safhasında bu kanalların 

açılımı ile ekstrasellüler sodyum pasif difüzyonla hücre içine girer. 

Nernst sabitine göre hücre membranındaki istirahat elektrik potansiyeli, 

ekstrasellüler alandaki potasyum konsantrasyonunun intrasellüler alandakine oranı 

ile ilişkilidir. Ekstrasellüler alandaki potasyum miktarındaki bir artış bu oranı 
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arttırmaktadır. Bu da istirahat membran potansiyelini daha az elektronegatif yaparak 

kısmi olarak hücre membranını depolarize eder. 

Daha az negatif istirahat membran potansiyeli membranın öncelikle 

uyarılabilirliğini arttıracaktır. Böylece daha düşük seviyede depolarizan bir uyarı 

aksiyon potansiyeli oluşturabilecektir. Ne var ki sonraki etki farklıdır. Tekrarlayan 

depolarizasyonlar hücre membranındaki sodyum kanallarını inaktive eder bu da 

sonuç olarak membranın uyarılabilirliliğinde azalma meydana getirerek azalmış 

kardiyak iletim ve /veya nöromusküler zayıflık, paralizilere neden olur (110). 

 

2.2.3.2. Kardiyak Bulgular 

 

Hiperkalemide eğer EKG değişiklikleri saptanırsa çoğu zaman laboratuvar 

test sonuçlarından önce tanıyı destekler. Öteki bulgular iletim anormallikleri ve 

kardiak aritmilerdir. 

 EKG değişiklikleri: Hiperkalemi elektrokardiyogramdaki çeşitli 

değişiklikler ile ilişkili olabilir. QT intervalinde kısalma ile birlikte sivri T 

dalgalarının görülmesi ilk bulgulardandır. Hiperkalemi arttıkça PR 

intervalinde, QRS süresinde uzama ve P dalgasında kaybolma 

saptanabilir. QRS dalgası daha da uzarsa T dalgasıyla birleşerek sine 

wave patterni oluşur. 

Yapılan çalışmalar EKG’deki progresyon ve ciddiyetin serum potasyum 

konsantrasyonu ile ilişkili olmadığını göstermektedir. EKG bulguları daha çok hızlı 

başlangıçlı hiperkalemi olgularında saptanır ve eşlik eden hipokalsemi, asidoz 

ve/veya hiponatremiyi işaret eder (91, 93, 94). 

Bu yüzden durumu stabil hiperkalemi hastaların takibinde seri serum 

potasyum ölçümü yol göstericidir. EKG hiperkalemi tedavisinin etkinliğini ölçmek 

için güvenilir değildir (92). Ek olarak sivri T dalgası hiperkalemi için spesifik 

değildir. Sivri T dalgası akut miyokard enfarktüsünün erken safhasında ve sol 

ventriküler hipertrofisi olan bazı hastalarda da saptanabilir (95, 96). 

 İletim bozuklukları ve aritmiler: Hiperkalemi sağ dal bloğu, sol dal bloğu, 

bifasiküler blok ve AV blok gibi iletim bozukluklarına yol açabilir. 
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Yine hiperkalemi ile ilişkili kardiyak aritmiler sinüs bradikardisi, sinüs 

arresti, yavaş idioventriküler ritimler, ventriküler taşikardi, ventriküler fibrilasyon ve 

asistolde görülebilir (97-99).  

 

 

   Şekil 1. Hiperkaleminin EKG Bulguları 

 

2.2.3.3. Azalmış Üriner Asit Atılımı 

 

Hiperkalemi amonyum(NH4
+
) ekskresyonunu azaltır böylece asid 

ekskresyonunu azaltarak metobolik asidoz oluşumuna zemin hazırlar (100-104). 

Hiperkalemiye bağlı amonyum ekskresyonunun azalmasından en az 3 mekanizmanın 

sorumlu olduğu düşünülmektedir. Bunlar; 

 Artan potasyumun hücre içine girmesi ve elektronötroliteyi sağlamak için 

hidrojenin hücre dışına çıkması intrasellüler alkaloza neden olur. 

İntrasellüler alkaloz hem amonyum ekskresyonunu hemde bikarbonat 

reabsorbsiyonunu azaltır (101, 103-106). 

 Hiperkalemide, henle kulpunun çıkan kalın kolundaki amonyum 

reabsorbsiyonunda azalma olur (104, 107). Normal bireylerde luminal 
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membranda bulunan Na
+
-K

+
-2Cl

-
 kotransporter sisteminde NH4

+
 

potasyumun yerine geçebilmektedir. Bu işlem daha sonrasında medüller 

toplayıcı tübüle sekrete edilen amonyumun medüller geri dönüşümü için 

gereklidir (108). Hiperkalemide ise potasyum amonyum ile Na
+
-K

+
-2Cl

- 

kotransporter sistemi ile taşınmak için yarışır. Bu da sonuçta amonyumun 

geri dönüşüm işlemini ve sekresyonunu azaltarak metabolik asidoz 

gelişmesine neden olur (109). 

 Glutamatın azalmış deaminizasyonuna bağlı azalmış amonyum üretimi  

 

2.2.4. Hiperkalemi Tedavisi 

 

Hiperkalemi, akut / kronik böbrek hastalığına bağlı bozulmuş potasyum 

atılımı veya renin anjıotensin-aldosteron aksının ilaçlar ve çeşitli nedenlerle inhibe 

olması sonucu gelişen yaygın bir klinik problemdir. Potasyum retansiyona bağlı 

gelişen hiperkaleminin tedavi prensibi potasyum kaybını arttırmayı hedefler (111, 

112). 

Bazı vakalarda total vücut potasyumu azalmasına rağmen temel problem 

potasyumun hücre dışına çıkmasından kaynaklanır. Bu durum genellikle kontrolsüz 

hiperglisemide ortaya çıkar. Bu bozukluklarda hiperozmolalite ve insülin eksikliği 

potasyumun hücreden ekstrasellüler alana geçişinde temel rol oynar. Bu durum sıvı, 

insülin tedavisi ile tersine döndürülebilir. Bu hastaların çoğunda total vücut 

potasyumunda belirgin eksiklik de mevcuttur bu yüzden tedavi sırasında hipokalemi 

gelişme riski açısından yakından takip edilmeleri gerekmektedir. 

Hiperkalemide tedavi aciliyeti nedenler, semptomların var olup olmamasına 

bağlı olarak değişiklik gösterir. İlaveten belirgin doku yıkımına bağlı büyük 

miktarlarda potasyumun hücrelerden açığa çıktığı rabdomyoliz, crush sendromu, 

tümör lizis sendromu gibi durumlar acil ve ciddi serum potasyum yüksekliğine neden 

olur. Dolayısıyla bu hastalarında serum seviyelerinde hafif artış olsa dahi serum 

potasyumu acilen düzeltilmelidir.  

Hiperkalemi tedavisinde 4 yaklaşım mevcuttur. 

 Kalsiyum ile potasyumun membran etkilerini tersine çevirmek 

 Ekstrasellüler potasyumu hücre içine sokmak 
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 Fazla potasyumu vücuttan uzaklaştırmak 

 Geriye çevirilebilen nedenlerin tedavisi 

a) Kalsiyum: Kalsiyum direkt olarak hiperkaleminin hücre membranına 

etkisini antagonize eder (113). Öte yandan hipokalsemi hiperkaleminin 

kardiyotoksitesini de arttırır (114). İntravenöz kalsiyum uygulanmasının etkisi 

dakikalar içinde başlar ancak kısa sürelidir. Etkisi 30 ila 60 dakika arasında sona erir. 

Bu yüzden diğer tedavi yöntemleri ile birlikte kullanılması tercih edilmelidir. 

Kalsiyum, kalsiyum glukonat veya kalsiyum klorid şeklinde uygulanabilir. 

Kalsiyum klorid, kalsiyum glukonata göre 3 kat fazla elementer kalsiyum içerir. 

Kalsiyum glukonatın normal dozu 1000(10 ml %10 solusyon) mg, kalsiyum kloridin 

ise 500 ila 1000 mg dır(5-10 ml %10 solusyon).Her ikiside 2-3 dakikada sürekli 

kardiyak monitorizasyon altında uygulanır. EKG değişikliği düzelmez veya tekrar 

ederse her iki solüsyonda 5 dakika sonra tekrarlanır. 

b) İnsülin ve Glukoz: İnsülin uygulaması potasyumu hücre içine sokarak 

serum potasyum konsantrasyonunu düşürür (111, 115). Genellikle insülinle birlikte 

glukozda verilerek hipoglisemi gelişme riski önlenir. Ancak kan glukozu ≥250 

mg/dl(13.9mmol/l) ise insülin tek başına verilmelidir ve insülin uygulanmasından 1 

saat sonra kan şekeri ölçülmelidir (116). 

500 ml %10 dekstroz içinde 10 ünite reguler insülinin 60 dakikada infüzyonu 

yaygın kullanılan bir tedavi şeklidir. Diğer bir yöntem ise 10 ünite regüler insülinin 

bolus enjeksiyonunun peşine hastaya hemen %50’ lik dekstrozdan 50 ml (25 gr 

glukoz) vermektir. İnsülin etkisi 10 ila 20 dakikalarda başlar. Pik etkisi 30 ila 60 

dakikalar arasında olup etkisi 4 ila 6 saat içinde sonlanır (117, 119-121). Bu tedavi 

ile çoğu hastada serum potasyumu 0.5 ila 1.2 mEq/L arasında düşüş gösterir. 

İnsülinin renal yetmezlikli hastalarda kan glukoz seviyesini düşüren etkisi 

azalmışken, Na
+
-K

+
-ATP’az pompasına bağlı hipokalemik etkisi korunmuştur (123, 

124). 

c) Beta-2 Adrenerjik Agonistler: İnsülin gibi beta-2-adrenerjik agonistlerde 

iskelet kasındaki Na
+
-K

+
-ATP’az pompa aktivitesini arttırarak potasyumu hücre 

içine sokar (19, 111). 

Albuterol sık kullanılmaz ancak kalsiyum, insülin-glukoz tedavisinden yarar 

görmeyen, hiperkaleminin semptomları ve EKG bulgularının olduğu hastalarda 
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geçici tedavi açısından kullanımı düşünülebilir. Serum potasyum konsantrasyonunu 

0.5 -1.5 mEq/L arasında azaltır (125, 126). Beta-2 adrenerjik reseptörler için selektif 

olan albuterol 10-20 mg dozunda, 10 dakikada, nebülle, 4 ml salin içinde uygulanır. 

Bu doz bronkodilatasyon için kullanılan dozun 4-8 katıdır. Alternatif olarak albuterol 

0.5 mg İ.V. infuzyon şeklinde de uygulanabilir. Peak etkisi İ.V. infüzyonla 30 

dakikada, nebülatörle ise 90 dakikada ortaya çıkar (125). Albuterolü nebülasyon 

yoluyla tolere edemeyen ve intravenöz olarakta uygulanamadığı durumlarda 

subkutan terbutalin alternatif bir tedavidir (126). 

Beta-2-adrenerjik reseptörlerin potansiyel yan etkileri mevcuttur. Hafif 

taşikardi görülebileceği gibi zemini olan bireylerde anjinayı tetikleyebilir. Bu yüzden 

koroner hastalığı olan bireylerde kullanılmamalıdır. Ek olarak yine son dönem 

böbrek hastalığı olan bireylerde subklinik veya aşikar koroner arter hastalığı olma 

riski olduğundan dikkatli kullanılmalıdır.  

d) Sodyum Bikarbonat: Sistemik pH’ı sodyum bikarbonat ile yükseltmek 

tamponlanma mekanizmasının bir parçası olarak hidrojen iyonunun hücrelerden 

salınımına yol açar. Bu değişikliğe elektronötralitenin sağlanması gayesiyle 

potasyumun hücre içine girmesi eşlik eder.  

Kısıtlı etkisinden dolayı, hafif ve orta metabolik asidozu olan akut 

hiperkalemi vakalarında dahi sodyum bikarbonat tedavisinin tek başına kullanılması 

önerilmemektedir (122, 128-130). Bununla birlikte uzun süreli bikarbonat tedavisinin 

metabolik asidozlu vakalarda etkili olduğu bulunmuştur (129). 

44-50 mEq bikarbonat 5 dakikada infuzyon yapılır. Etkisi 30 dakika içinde 

başlar. 

e) Loop ve Tiazid Diüretikler: Loop ve Tiazid grubu diüretikler sağlıklı 

bireylerde veya hafif-orta derecede renal fonksiyonları bozulan kişilerde renal 

potasyum itrahını arttırır (131). Hastalara bu grup diüretiklere ek olarak, salin 

infuzyonuda vermek distale ulaşan sodyum ve su miktarını arttırarak potasyum 

atılımına yardım eder. Ancak dirençli hiperkalemik hastalarda renal potasyum 

atılımıda bozulduğundan, diüretiklerin bu tip hastalarda klinik olarak önemli 

kaliüretik etkinliği saptanmamıştır. 
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f) Katyon Değiştirici Reçineler: 

 Patiromer (veltassa
®
): Sferik şekilli, absorbe edilemeyen organik bir 

polimerdir. Süspansiyon şeklinde olup kolonda potasyumu bağlayarak 

kalsiyumla değiştirir (132).  8.4 gr, 16.8 gr ve 25.2 gr olmak üzere 3 

formu mevcuttur. Yemeklerle birlikte kullanılır. En sık görülen yan 

etkileri hipomagnezemi, hipokalemi gibi elektrolit bozuklukları ile  

kabızlık ishal gibi GİS şikayetleridir.  

 Sodyum polistiren sulfonat (kayeksalat
®
): SPS bağırsaklarda potasyumu 

kısmende kalsiyum ve magnezyumu alarak sodyum açığa çıkarır. 

Reçinenin her gramı 1 mEq potasyum bağlarken 1 - 2 mEq sodyum açığa 

çıkartmaktadır. Bu nedenle ödem artışı önemli bir yan etkisidir. Kalsiyum 

polistiren sulfonatta ise böyle bir yan etki görülmez. Katyon değiştirici 

reçineler çabuk etki göstermezler ve etkileri için uzun süreli kullanımları 

gerekmektedir. Çok nadir görülen, ölümcül intestinal nekrozis gibi ciddi 

yan etkileride mevcuttur (138-141). 

SPS kullanımı aşağıdaki durumların olduğu hastalarda alternatif olarak tercih 

edilebilir. 

 Yaşamı tehdit eden hiperkalemi 

 Diyalizin yapılamadığı durumların olması  

 Potasyum düşüren diğer tedavilerin etkili olmaması veya yapılamaması  

SPS (Sorbitol içeren veya içermeyen) intestinal nekroz riskinden dolayı 

postoperatif, ileusu olan, opioid kullanan ve barsak obstruksiyonu olan hastalarda 

uygulanmamalıdır. Diyalizin acil yapılamadığı durumlarda dahi yüksek riskli 

hastalarda SPS tercih edilmemelidir. Diyaliz yapılana kadar bu hastalara insulin ve 

glukoz tedavisini tekrarlanması veya sürekli infuzyonu önerilir (136). 

SPS ayrıca hiperkalemisi düşük potasyumlu diyet, diüretik tedavi gibi 

yöntemlerle kontrol alınamayan, diyaliz endikasyonu olmayan, kronik böbrek 

hastalarının uzun süreli tedavisinde de sıklıkla tercih edilmektedir (133, 134). 

Oral doz genelde 15 ila 30 gram arasında ve 4 ila 6 saatlik aralıklarla verilir. 

Uygulanan tek dozların etkisi bulunmamaktadır (135). Lavman şeklinde verilirken 

50 gram SPS 150 ml suyun içinde karıştırılarak verilmektedir. Emulsiyon kolonda 

tercihen 2 ila 4 saat kalmalıdır. Gerekliyse 2 ila 4 saat sonra işlem tekrarlanabilir. 
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En korkulan yan etkisi kolon ve ileumda gelişen intestinal nekrozdur (133). 

Yine oral yoldan verildiği zaman özofagus, midede kanama ve özofagus nekrozu gibi 

ciddi komplikayonlarda görülebilir (137). SPS’nin diğer olası komplikasyonlar ise 

hipomagnezemi, hipokalsemi, hipokalemi ve hipernatremidir. 

g) Diyaliz: Diyaliz diğer yöntemlerin yetersiz olduğu, yaygın doku hasarı 

veya tümör lizis sendromu gibi potasyumun hızlı artışının beklendiği ciddi 

hiperkalemi vakalarında endikedir (111, 122). 

Serum potasyum konsantrasyonu, kan akım hızı, diyalizat akım hızı, diyaliz 

süresi, diyalizatın potasyum konsantrasyonu, kullanılan diyaliz cihazının tipi ve 

yüzey alanına göre saatte 25 ila 50 mEq/L arasında potasyumu temizler (111, 119).  

Hemodiyaliz sonrası hücre içinden potasyum çıkışına bağlı serum potasyum 

konsantrasyonunda rebound bir artış görülebilir. Bu yüzden serum potasyum 

seviyesinin diyalizden hemen sonra ölçümü aldatıcı olabilmektedir. Rebound etki 

daha çok hasarlı hücrelerden masif miktarda potasyumun salındığı (e.g. tümör lizis, 

rabdomyoliz) akut olarak hemodiyalize alınan hastalarda görülmektedir (142). Yine 

diyaliz öncesi, potasyumu hücre içine sokan insülin-glukoz, albuterol gibi hızlı ama 

geçici yöntemlerin uygulandığı hastalarda rebound etki daha sık görülür (127, 143). 

Bu etki rutin hemodiyalize giren ancak diyaliz öncesindeki potasyum 

konsantrasyonunun arttığı hastalarda da görülebilmektedir. 

h) Hiperkalemi Yapan Nedenlerin Önlenmesi: Çeşitli türde ilaçlar farklı 

mekanizmalarla hiperkalemiye neden olmaktadır. En yaygın olanları anjiotensin 

inhibitörleri (ACE İnhibitörleri, ARB), aldosteron antagonistleri, beta blokerler, 

potasyum tutucu diüretikler, dijitaller ve NSAİ ilaçlardır. Hiperkalemi kontrol altına 

alınana kadar bu ilaçların kesilmesi veya kullanımları zaruri ise dozlarının 

azaltılması gerekmektedir. 

Kronik böbrek hastalarında hiperkalemi gelişmesini önlemek için düşük 

potasyumlu diyet yanında açlık ataklarının önlenmesi, insülin salgısının azalmasına 

bağlı hücrelerden potasyum çıkışını engeller. Bu yüzden operasyona girecek diyabeti 

olmayan son dönem böbrek hastalarının parenteral glukoz içeren solusyonlarla 

desteklenmesi önerilmektedir (118, 144). Yine bu hastalarda serum potasyumunu 

yükselten ACEİ, ARB, aldosteron antogonistleri, non-selektif beta-blokerler(e.g. 
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propranolol) verilmemelidir (145, 146). Hastaların kullanımı gerekliyse metaprolol 

ve atenolol gibi beta-1 selektif blokerler tercih edilmelidir (53, 118). 

Kronik böbrek hastalığı veya kalp yetmezliği olan hastalar çoğunlukla RAAS 

inhibitörleri ile tedavi edildiğinden hiperkalemi gelişme riski yüksektir (145). Bu 

hastalarda diyette potasyum kısıtlanmalı, hiperkalemi yapabilecek ek ilaç 

kullanımından kaçınılmalı, ilaçlar mümkün olduğunca düşük dozda kullanılmalı ve 

serum potasyum ve GFR değerleri yakından takip edilmelidir. 

 

2.3.  Hipokalemi 

 

2.3.1. Hipokalemi Tanımı  

 

Normal serum potasyum düzeyi 3.5-5.1 mEq/L aralığıdır. Serum potasyum 

düzeyinin 3.5 mEq/L’den küçük olması hipokalemi olarak tanımlanır (7). 

Hipokalemi en sık artmış gastrointestinal veya üriner kayba bağlı olarak görülür; 

bununla birlikte hücre içine girişte artış da hipokalemiye neden olabilir. Hipokalemi 

hafif, orta ve şiddetli olarak üç grupta sınıflandırılabilir; 

 Hafif hipokalemi; Serum potasyum düzeyi: 3.0-3.49 mEq/L  

 Orta düzeyde hipokalemi; serum potasyum düzeyi: 2.5-2.99 mEq/L  

 Şiddetli hipokalemi; serum potasyum düzeyi: <2.5 mEq/L   

 

2.3.2. Hipokalemi Nedenleri 

 

Gastrointestinal yolla, idrarla veya terleme yoluyla kaybın artışı en sık 

hipokalemi nedeniyken, azalmış potasyum alımı ve hücre içine geçişte artışta 

hipokalemiye neden olabilir.  

 

2.3.2.1. Azalmış Potasyum Alımı 

 

Günlük potasyum alımı 40 ila 120 mEq arasında değişir. Potasyum eksikliği 

mevcutsa idrardan atılan potasyum miktarı günlük 5 -25 mEq’ a kadar azaltılabilir 

(147). Alım eksikliğinde genelde hafif düzeyde bir hipokalemi görülebilir. Alım 
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eksikliğinin tek başına belirgin hipokalemi yapabilmesi için uzun süreli olması veya 

potasyum kaybına neden olan ek bir durum olmalıdır.  

 

2.3.2.2. Hücre İçine Girişte Artış  

 

Vücuttaki potasyumun %98’i hücre içinde bulunmaktadır. Ekstrasellüler sıvı 

ve intrasellüler sıvı arasındaki potasyum dengesi primer olarak hücre membranındaki  

Na
+
-K

+
-ATP’az pompasıyla ayarlanır (148, 149). Na

+
-K

+
-ATP’az pompasının 

ve/veya diğer alternatif potasyum transport yollarının aktivitesinde artış geçici 

hipokalemiye yol açar.  

a) İnsülin Salınımında Artış: İnsülin Na
+
-K

+
-ATP’az aktivitesini arttırarak 

kırmızı kas ve karaciğer hücrelerine daha fazla potasyum girişine neden olur (148). 

Bu etki özellikle diyabetik ketoasidoz veya ciddi non-ketotik hiperglisemi ile gelen 

hastalara eksojen insülin uygulanmasından sonra görülür. Bu hastalar potasyum 

kaybetmelerine rağmen ilk başvuru anında çoğu normokalemik hatta hiperkalemik 

olabilmektedir (150). 

Hipokalemi nadiren aşırı doz insulin kullanımı sonucu da gelişebilir (151). 

Karbonhidrat yüklenmesine bağlı endojen insülin salgısıda hipokalemi gelişimine 

katkıda bulunur. Bu durum refeeding sendromunda ve İ.V. potasyum uygulamasının 

dekstrozlu bir solusyon içinde yapılmasından sonra görülebilir (152). Bu yüzden İ.V. 

potasyum tedavisi dekstrozlu solusyonlar yerine tuzlu solusyonlar içinde 

verilmelidir. 

b) Artmış Beta Adrenerjik Aktivite: Endojen katekolaminler Na
+
-K

+
-

ATP’az ve Na
+
-K

+
-2CL

-
 kotransporter aktivitesini ayrıca insülin salınımını arttırarak, 

hücre içine potasyum girişini arttırmaktadırlar (11, 19, 149, 153, 154). Bu etki 

fizyolojik olarak beta-2 adrenerjik sistemin artan etkisi ile egzersiz sonrasında 

gelişen akut hiperkalemiyi dengelemek için gereklidir (155). 

Alkol yoksunluğu, akut miyokard enfarktüsü, kafa travması veya teofilin 

intoksikasyonu gibi strese bağlı epinefrin salgısının arttığı durumlarda geçici 

hipokalemi gelişebilir (10, 148, 156-159). 

Astımda, kalp yetmezliğinde, erken doğumu engellemek için eksojen beta 

adrenerjik agonistler kullanılması, eroin kullanımı, clenbuterol kullanılmış 
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hayvanların etlerinin tüketilmesi, dekonjestan veya diyet ajanlarındaki psödoefedrin, 

efedrin gibi sempatomimetiklerin yutulması, serum potasyum konsantrasyonunda 0.5 

ila 1 mEq/L arasında akut düşüşe neden olabilir (12, 13, 148, 149, 160-162). 

c) Ekstrasellüler pH Artışı: Metabolik veya respiratuar alkaloz potasyumun 

hücre içine girişini teşvik eder. Alkaloz durumunda hidrojen iyonları ekstrasellüler 

pH artışını minimalize etmek için hücre dışına çıkar. Sonrasında elektronötralitenin 

sağlanması için potasyum ve bir miktar sodyum hücre içine girer. Serum pH‘ındaki 

her 0.1 yükselişte serum potasyumu yaklaşık 0.4 mEq/L azalır (29). 

Hidrojen iyon kaybına neden olarak metabolik alkaloza neden olan diüretik 

kullanımı, kusma, hiperaldosteronizm gibi nedenler aynı zamanda majör hipokalemi 

nedenlerindendir. Yine oluşan hipokalemi de böbreklerden bikarbonat 

reabsorbsiyonu arttırarak alkalozun düzelmesini zorlaştırır. 

d) Hipokalemik Periyodik Paralizi: Hipokalemik periyodik paralizi nadir 

nöromüsküler bir bozukluktur. Solunum kaslarını etkileyebilen fatal kas güçsüzlüğü 

veya paraliziler ile giden otozimal dominant geçişli bir hastalıktır. Hipertiroidi 

hastalarında da benzer mekanizmayla tirotoksik periyodik paralizi görülebilir.  Atak 

sırasında potasyumun hücre içine geçişine bağlı serum potasyumunda 1.5 ila 2.5 

mEq/L düşüş olur. Ataklar sıklıkla egzersiz, stres veya yüksek karbonhidratlı öğün 

sonrasında ortaya çıkar.  Serum potasyumu ataklar sırasında normaldir. Bu hastaların 

üriner potasyum atılımı düşüktür. Bu bulgu renal kayba bağlı hipokalemik paralizi 

gelişen hastalarla ayrımında önemlidir (163). 

e) Kan Hücresi Üretiminde Artış: Hematopoetik hücre üretiminde akut bir 

artış sonucu potasyumun yeni hücrelerce hücre içine alımına bağlı hipokalemi 

gelişebilir. Bu durum megaloblastik anemi tedavisinde b12 veya folik asit 

uygulanması sonrasında görülebilir. Ayrıca nötropenik hastalara granülosit makrofaj 

koloni stimüle faktör(GM-CSF) verilmesinden sonra da gözlenebilir (8). 

f) Hipotermi: Hipotermi potasyumun hücre içine girişine neden olur ve 

serum potasyum konsantrasyonunu 3 mEq/L’e hatta altına kadar düşürebilir (164, 

165).  

g) Baryum Entoksikasyonu: Baryum intoksikasyonu genelde intihar 

girişimlerinde görülür. Hücre membranındaki potasyum kanallarını bloke ederek 

potasyumun hücre dışına çıkışını engeller. Baryum intoksikasyonunda potasyum 



26 

replasmanı yapılması hem serum potasyum konsantrasyonunu arttırır hemde 

etkilenen potasyum kanallarından baryumun ayrılmasına neden olur. Hemodiyalizde 

baryum toksikasyonunda  etkili bir tedavidir (166-168). 

h) Sezyum İntoksikasyonu: Kanser hastalarında alternatif bir tedavi 

yöntemidir. Sezyum klorid kullanımına bağlı intoksikasyon ve sonucunda da 

hipokalemi gelişebilir. Hipokaleminin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte 

baryum gibi hücre yüzeyindeki potasyum kanallarını bloke ettiği düşünülmektedir 

(169, 170). 

ı) Klorokin Kullanımı: Akut klorokin intoksikasyonu olan bazı vakalarda 

serum potasyum konsantrasyonunun 2 mEq/L’ye kadar düştüğü görülmüştür (151). 

Hipokalemi nedeni potasyumun hücre içine girişindeki artıştandır. İntoksikasyon 

sırasında verilecek epinefrin durumu daha da kötüleştirir (171, 172). 

j) Antipsikotik İlaçlar: Hipokalemi nadir bir komplikasyon olmakla birlikte 

risperidon ve ketiapin gibi ilaçların kullanımında da görülebilir. 

 

Tablo 2. Hipokalemi Yapan İlaçlar 

İlaç Sınıfı İlaç Örnekleri Etki Mekanizması 

Antimikrobiyal ilaçlar 

Nafsilin, Ampisilin  

Penisilin, Aminoglikozitler 

Amfoteresin B  

renal potasyum kaybı 

Beta2- reseptör agonistleri 

Albuterol, Efedrin, Epinefrin  

Formeterol, İsoproterenol  

Terbutalin, Salmeterol  

hücre içine potasyum şifti 

Diüretikler 

Asetazolamid, Bumetanid 

Furosemid, İndapamid  

Tiazid 

renal potasyum kaybı 

İnsülin  Yüksek doz hücre içine potasyum şifti 

Mineralokortikoidler 

ve glukokortikoidler 

Hidrokortizon, Fludrokortizon  

Prednizon 
renal potasyum kaybı 

Laksatifler 
Sodyum polistiren sülfonat 

Fenolftalein, Sorbitol  
Feçesle potasyum kaybı 

Ksantinler Teofilin, Kafein  hücre içine potasyum şifti 

Diğer 

Verapamil, Klorokin  

Risperidon, Ketiapin  
hücre içine potasyum şifti 

Sezyum, Baryum  potasyum kanalı blokajı 
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2.3.2.3. Artmış Gastrointestinal Kayıplar  

 

Gastrik veya intestinal sekresyonların kaybına neden olan kusma, ishal 

nazogastrik drenaj veya laksatif kullanımı gibi durumlar hipokalemiye yol açabilir 

(8). 

a) Üst gastrointestinal kayıp: Gastrik sekresyonda potasyum 

konsantrasyonu düşük olup, 5 ila 10 mEq/L arasında değişir. Bu yüzden bu 

durumlarda gelişen hipokalemi primer olarak renal kayba bağlıdır (8). 

Gastrik asit kaybının etkisi ile üriner potasyum kaybı artmaktadır. Gastrik asit 

kaybıyla ilişkili metabolik alkaloz ve plazma bikarbonat konsantrasyonunda artış 

böbrekteki bikarbonat reabsorbisyonu kapasitesinin üstüne çıkar. Sonuç olarak distal 

potasyum sekresyonundan sorumlu tübüllere daha fazla sodyum bikarbonat ve su 

ulaşır. Ek olarak hipovolemi sonucu artan aldosteron salgısı sonucu potasyum 

sekresyonu artar ve idrarla büyük miktarda potasyum kaybı olur. Sodyumun 

bikarbonatla uygunsuz şekilde kaybı sonucu idrar klor konsantrasyonu düşüktür. 

İdrar klor konsantrasyonundaki düşüklük volüm eksikliğinin saptanmasında 

kullanılır. 

Gastrik sekresyon kaybına ikincil üriner potasyum kaybı tipik olarak ilk 

birkaç günde daha fazladır. Daha sonrasında bikarbonat reabsorbsiyon kapasitesi 

artarak üriner sodyum, bikarbonat ve potasyum kaybının azalması sağlanır (8). 

b) Alt gastrointesitinal kayıp: Gastrik sekresyonların aksine alt intestinal 

kayıplardaki potasyum konsantrasyonu çoğu vakada göreceli olarak daha 

yüksektir.(20-50 mEq/L). Ek olarak alt gastrointestinal yoldaki ishal gibi nedenlere 

bağlı hipokalemide bikarbonat kaybıda bulunur. Bu yüzden üst gastrointestinal 

kayıplarda görülen metabolik alkaloz yerine hiperkloremik metobolik asidoz görülür. 

ancak laksatif ilaçları aşırı ve uygunsuz kullanan hastalarda belirsiz bir 

mekanizmayla hipokalemiye metabolik alkaloz eşlik edebilir. 

Alt gastrointestinal kayıplara bağlı hipokalemi, villöz adenom, VİPoma veya 

uzamış enfeksiyöz diyarelerde uzun süreli kayba bağlı olarak daha yaygındır (85, 

173, 174). Çoğu vakada artmış fekal kayıp potasyum eksikliğinin tüm nedenini 

açıklayamaz. Çünkü çoğu insan da barsaklarda günlük ortalama 80 mEq potasyum 

emilirken, fekal potasyum kaybı 10 mEq/gün dür. Hipokalemi varlığında üriner 
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potasyum atılımı 15 -25 mEq/gün seviyelerine iner ve  hastalarda şayet 55-65 

mEq/gün üstünde fekal potasyum kaybı olursa hipokalemi gelişir. Ancak ishalli çoğu 

vakada günlük fekal potasyum atılımı bu seviyenin altındadır. Bu yüzden bu 

hastalarda hipokalemide, azalmış alım ve volüm eksikliğine sekonder artmış 

aldosteron aktivitesi gibi ek faktörlerde rol oynamaktadır (85, 174, 175). 

 

2.3.2.4. Artmış Üriner Kayıplar 

 

Üriner potasyum atılımından büyük oranda nefronun distal kısmında bulunan 

connecting tübüldeki principal hücreler ve kortikal toplayıcı tübüllerde gerçekleşen 

potasyum sekresyonu sorumludur (15, 148). Bu atılım primer olarak 2 faktöre 

bağlıdır (175, 176). 

- artmış mineralokortikoid aktivite: Aldosteron epitelyal sodyum kanalları 

yoluyla sodyum reabsorbsiyonunu arttırır. Katyonik sodyumun emilimi lümeni 

göreceli olarak elektronegatif hale getirerek potasyumun tübüler hücrelerin luminal 

membranlarında bulunan potasyum kanalları yardımıyla lümen içine pasif 

sekresyonuna neden olur. 

- artmış distal su ve sodyum iletimi: Toplayıcı tübüllere daha çok sodyum 

ve yanında klor harici absorbe edilmeyen anyonların gelmesi potasyum 

sekresyonunu arttırabilir.  

 

Eğer bir parametre artarken diğer parametre normalse potasyum kaybı 

önlenir. Bu durum özellikle volüm eksikliğine bağlı kompansatuar artmış aldosteron 

salınımının olduğu hastalarda hipokalemi görülmemesini açıklar. Bu vakalarda 

anjiotensin II proksimal ve distal tübüllerde sodyum emilimini arttırırken, indirekt 

olarak distale ulaşan sodyum ve su miktarının azalmasına neden olur. Anjiotensin II 

aynı zamanda kollektör tübüldeki potasyum sekretuar kanalları(ROMK) inhibe eder. 

Sonuç olarak aldosteronun potasyum sekresyonuna neden olan etkisini dengeler (15, 

177, 178). 

a) Diüretikler: Karbonik anhidraz inhibitörleri, loop diüretikler, tiyazid 

diüretikler bir yandan distale ulaşan su miktarını arttırırken bir yandanda renin-
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anjiyotensin-aldosteron sitemini aktive ederek hipokalemiye yol açabilirler. Sonuç 

olarak eğer potasyum alımı üriner atılımdan fazlaysa hipokalemi gelişecektir. 

Hipokaleminin sıklık ve ciddiyeti doza bağlıdır (179, 180). Potasyum kaybına 

neden olacak ek nedenin bulunmadığı hastalarda hipokalemi genelde diüretik 

tedavinin başlandığı ilk 2 hafta içinde gözlenebilir.  

b) Artmış mineralokortikoid aktivite: Üriner potasyum kaybı aşırı 

miktarda ve uygunsuz aldosteron üreten bir adrenal adenoma bağlı gelişebilir. Bu 

hastalar çoğunlukla hipertansiftir. Ayrıcı tanıda diüretik tedavi altındaki 

hipertansiyon hastaları ve renovasküler hastalıkta akla gelmelidir. 

11 Beta-hidroksi-steroid-dehidrogenaz -2 geninde otozomal resesif mutasyon 

sonucu enzimde fonksiyon kaybı veya çok miktarda uzun süreli meyankökü tüketimi 

sonucu enzimin inhibe olmasıyla mineralokortikoid aktivitede artışa bağlı 

hipokalemi görülebilir. 

c) Emilemeyen anyonlar: Kortikal toplayıcı tübüllerde sodyum 

reabsorbsiyonu ile oluşan lümendeki elektronegativite, klor reabsorbsiyonu 

sayesinde dengelenmektedir. Ancak bazı durumlarda distal tubüllerde sodyumla 

birlikte büyük miktarda reabsorbe edilemeyen anyon bulunur. Bu anyonlar 

bikarbonat(kusma veya proksimal renal tübüler asidoz), beta-hidroksibütirat 

(diyabetik ketoasidoz), hippurate (yapıştırcı koklanmasıyla gerçekleşen toluen 

toksitesi) ve penisilin deriveleridir. Bu durumlarda distale ulaşan sodyumun daha 

fazlası potasyuma karşılık emilecektir ve buda artmış potasyum atılımına neden 

olacaktır (181, 182). 

 Anyonların hipokalemi etkisi eş zamanlı volüm kaybı olduğunda daha 

belirgindir. Örneğin diyabetik ketoasidozda beta-hidroksibütirat yanında glukozun 

ozmotik diürezine bağlı distal sodyum ve su miktarında artış, hipovolemiye bağlı 

hiperaldosteronizm hipokalemiyi arttırır (150, 182). 

 

2.3.2.5. Terlemede Artış  

 

Günlük kayıp ter miktarının az ve potasyumun litrede 5-10 mEq olması 

nedeni ile ihmal edilebilir. Ancak sıcak iklimlerde yoğun egzersizle günlük ter 

miktarı 10 litre üstüne çıkabilir ve replasman yapılmazsa potasyum eksikliğine yol 
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açabilir (197). Terde belirgin potasyum kaybı kistik fibrozis hastalarında da 

görülebilir  (198). Ek olarak yapılan ağır egzersize bağlı katekolamin salgısındaki 

artış renin yoluyla aldosteron salgısını arttırarak üriner potasyum atılımında da artışa 

neden olur (197-199). 

 

2.3.2.6. Diğer Nadir Nedenler  

 

a) Diyaliz: Son dönem böbrek yetmezliği olan hastalar genelde hafif 

hiperkalemik olmakla birlikte, sürekli hemodiyaliz hastalarda hipokalemiye de neden 

olabilir. Örneğin periton diyalizi yapan hastalarda günlük potasyum kaybı 30 mEq ‘ı 

bulmaktadır. Bu durum günlük alım miktarında azalma veya gastrointestinal bir 

kaybın olduğu durumlarda önem arz eder (200).  

Böbrek yetmezliğine bağlı metabolik asidozu olan hastalarda diyaliz 

öncesinde potasyumun hücre dışına çıkışına bağlı serum potasyum seviyesi normal 

olabilir. Ancak hastalara yüksek akımlı hemodiyaliz uygulanırsa metabolik asidoz 

hızlı bir şekilde düzelir bu da serumdaki potasyumun hızla hücre içine girerek ciddi 

hipokalemi oluşmasına neden olur (201). 

b) Poliüri: Hipokalemisi olan bireyler üriner potasyum atılımını 5-10 mEq/L 

seviyesine kadar azaltabilir (4). Bununla birlikte günlük idrar çıkışı 5 ila 10 L 

düzeyine çıkarsa potasyum kaybıda 50 – 100 mEq/gün seviyesine çıkacaktır. Bu 

durum özellilkle primer polidipsi hastalarında sık görülür (183). 

c) Renal tübüler asidoz: Potasyum kaybı hem distal (tip1) hem de proksimal 

(tip2) renal tübüler asidozda görülebilir. Her iki bozuklukta da potasyum eksikliği 

asidoza bağlı potasyumun hücre dışına çıkması sonucu maskelenebilir. Bu yüzden 

bazı hastalara serum potasyum kaybı olmasına rağmen serum potasyum seviyesi 

normal hatta yüksek olarak saptanabilir. 

Proksimal renal tübüler asidozu olan hastalarda bikarbonat tedavisi öncesi 

altta yatan hiperaldosteronizme bağlı genelde hafif hipokalemi mevcuttur. Bununla 

birlikte sodyum bikarbonat ile asidozun düzeltilmesi, distal Tübüle ulaşan sodyum ve 

bikarbonat arttırarak potasyum atılımında belirgin bir artışa da neden olmaktadır 

(184). 
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d) Hipomagnezemi: Hipomagnezemi hipokalemi hastalarının yaklaşık %40 

‘ın da mevcuttur (185). Diüretik tedavi, kusma, ishal veya gentamisin, ifosfamid gibi 

belirgin tübüler toksitesi olan ilaçların kullanıldığı çoğu durumda eş zamanlı 

magnezyumun renal kaybıda mevcuttur (148, 186). 

Bununla birlikte hipomagnezeminin kendiside, potasyum kanallarının sayısını 

arttırıp üriner potasyum kaybını arttırır. Bu yüzden hastalarda hipokalemi, 

magnezyum eksikliği giderilmediği sürece genelde düzeltilemez (187, 188). 

e) Amfoteresin B: Hipokalemi amfoteresin-B ile tedavi edilen hastaların 

yaklaşık yarısında ortaya çıkar (189). Amfoteresin-B membran sterolleri ile 

etkileşime girerek membran permabilitesini arttırır. Bu da luminal membrandan 

potasyum sekresyonunun artışına neden olur. 

f) Tuz kaybettiren nefropatiler: Proksimal, distal tübüller ve henle 

kulpunda azalmış sodyum reabsorbsiyonuna neden olan renal hastalıklar diüretiklerin 

etki mekanizmasına benzer biçimde hipokalemiye yol açabilir. Bu durum Bartter 

veya Gitelman sendromunda, tübülointersitisyel hastalıklarda, hiperkalsemide, 

cisplatin gibi ilaçlara bağlı tübüler hasarda, monositik ve myelomonositik lösemi 

hastalarında aşırı lizozim üretimine bağlı tübüler hasarda görülebilir (8, 148, 190-

192). 

g) Liddle’s sendromu: Otozomal dominant ENaC geninde mutasyona neden 

olan, hipokalemi ve hipertansiyon ile seyretmesiyle de mineralokortikoid 

yüksekliğini taklit eden bir sendromdur. 

h) Bartter ve Gitelman sendromları: Tübüler transport proteinlerinde 

meydana gelen çeşitli mutasyonlar sonucu ortaya çıkmaktadır.  Sonuçta hastalarda 

hipokalemi ve metabolik asidoz görülür. Bartter sendromu uzun süreli loop diüretik, 

Gitelman sendromu ise tiazid grubu diüretik kullanan hastaları taklit eder. 

i) Düşük kalorili diyet: Günlük 200 ila 800 kkal’lik diyetler, potasyum 

desteği almayan veya altta ek potasyum kaybına neden olabilecek primer 

hiperaldosteronizm gibi bir nedenin olduğu hastalarda hipokalemiye neden 

olmaktadır (193-195). Bu diyetler hızlı kilo kaybına neden olan düşük karbonhidratlı 

yüksek proteinli Atkins diyeti gibi diyetlerdir. 

Düşük kalorili diyet alan hastalarda hipokalemi mekanizması tam olarak 

anlaşılamamıştır. Nitekim obez hastalarda düşük karbonhidratlı diyetlerinin ilk 2 
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haftasında kaliürezde artış meydana gelmektedir. Kaliürez artışının kısmen, 

karbonhidrat alımında azalmaya bağlı ketogenezdeki artışa bağlı olduğu 

düşünülmektedir (196).  

 

2.3.3. Hipokaleminin Klinik Bulguları 

 

Hipokalemi bulgularının şiddeti hipokalemi seviyesi ve süresi ile ilgilidir. 

Genellikle serum potasyum seviyesi 3 mEq/L altında olmadıkça veya hızlı bir 

şekilde düşmedikçe semptom görülmez. 

Hipokalemideki nöromüsküler ve kardiyak semptomlar aksiyon 

potansiyelindeki değişikliklere bağlıdır (3). Aksiyon potansiyeli oluşturabilme 

yeteneği istirahat membran potansiyelinin miktarı ve membrandaki sodyum 

kanallarının aktivasyonuna bağlıdır. Sodyum kanallarının açılmasıyla ekstrasellüler 

sodyumun pasif difuzyon yoluyla hücre içine girmesi ilk basamaktır. 

Nerst denklemine göre istirahat membran potansiyeli intraselüler potasyumun 

ekstraselüler potasyuma oranıdır. İskelet kaslarında serum potasyumunda azalma 

olması durumunda bu oranda artış olacak bu da hücre membranını hiperpolarize 

edecektir (istirahat membran potansiyel daha elektronegatif olacaktır). Sonuç olarak 

kasın depolarize olup kasılması güçleşip kas güçsüzlüğü görülecektir.  

Bunun tersine hipokalemi, kalbin purkinje hücrelerinde bulunan ve normalde 

potasyuma selektif olan K2P1 kanallarının sodyumu hücre içine almasına neden olur. 

Depolarize olan hücredeki membranın uyarılabilirliği artar ve sonuçta daha kolay 

aritmi meydana gelir (213, 214). 

 

2.3.3.1. Ciddi Kas Güçsüzlüğü veya Rabdomyoliz 

 

Kas güçsüzlüğü potasyum seviyesi genelde 2.5 mEq/L altına düşmedikçe 

veya hızlı gelişmedikçe ortaya çıkmaz (3). Hipokalemik veya tirotoksik periyodik 

paralizi hastalarında ise 2.5 mEq/L üstünde de görülebilir. 

Kas güçsüzlüğü paterni hiperkalemidekiyle benzerdir. Güçsüzlük alt 

extremitelerden başlayarak gövde ve üst ektremitelere doğru yayılır. 
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Kas güçsüzlüğüne ek olarak 2.5 mEq/L altı ciddi potasyum eksikliğinde kas 

krampları, rabdomyoliz ve myoglobinüri görülebilir (202-205). Egzersiz sırasında 

kaslardan salgılanan potasyum vazodilatasyona neden olarak kaslara ihtiyacı kadar 

kanın ulaşabilmesini sağlar. Ancak azalmış potasyum miktarına bağlı kaslardan 

salınan potasyum miktarınında azalması vazodilatasyonun olmaması ve iskemik 

rabdomyolizin oluşmasına neden olur (206). Potasyum replasmanı ile klinik ve 

patolojik bulgular reversıbldır (202). 

Yine hastalarda respiratuar kas güçsüzlüğüne bağlı solunum yetmezliği ve 

ölüm görülebilir. Gastrointestinal sistemdeki düz kas güçsüzlüğüne bağlı distansiyon, 

bulantı, kusma gibi bulguların olduğu ileus tablosu gelişebilir (207, 208). 

 

2.3.3.2. Kardiyak Aritmiler ve Ekg Anomalileri 

 

Hipokalemisi olan hastalarda çeşitli artimiler saptanabilir. Bunlar prematür 

atrial ventriküler atımlar, sinüs bradikardisi, paroksismal atrial taşikardi, junctional 

taşikardi, atrioventriküler blok, ventriküler taşkardi veya ventriküler fibrilasyondur 

(3). 

Çoğu hastada görülmemekle birlikte hipokaleminin EKG de karakteristik 

bulguları mevcuttur. ST segmentinde depresyon, T dalga ampitütünde azalma, T 

dalga sonunda görülen U dalga ampitütünde artış bunlardandır. U dalgası V4, V5,V6 

derivasyonlarında saptanır. Hipokalemi ayrıca QT intervalinde uzamaya neden olur 

(209-211). 

Ek olarak hastalarda bulunan koroner iskemi, dijital kulanımı, beta adrenerjik 

aktivitede artış, hipomagnezemi gibi ek faktörler aritmi gelişimini kolaylaştırır.  

Koroner iskemi durumunda artan beta adrenerjık aktivite mevcut 

hipokalemiyi daha da arttırabilir. Benzer bir etki bronkodilatör tedavi için beta 

adrenerjik agonist kullananlarda da saptanabilir.  

Yine diüretik kullanımı ve ishale bağlı hipokalemi yanında hipomagnezemide 

gelişebilir. Hipomagnezemi tek başına kardiyak aritmi yapabilir. QT intervalinde 

uzama yapan ilaç kullanan veya genetik uzun QT sendromu olanlarda torsades de 

pointes gelişim riski artar. Proartimik etkisinin yanında hipomagnezemi üriner 

potasyum kaybınıda arttırır. 
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  Şekil 2. Hipokaleminin EKG Bulguları 

 

2.3.3.3. Renal Anomaliler 

 

Hipokalemide uzama, böbrekte yapısal ve fonksiyonel değişiklikler meydana 

getirir (212). 

a) Bozulmuş Üriner Konsantrasyon Yeteneği: 3 mEq/L altındaki kronik 

hipokalemi üriner konsantrasyon yeteneğinde hafif azalmaya neden olabilir. 

Konsantrasyon yeteneğinde azalma tıpkı nefrojenik diyabetes insipidusta olduğu gibi 

toplayıcı tübülün antidiüretik hormona yanıtında azalmaya bağlıdır. Bunun nedeni 

tam olarak bilinmemekle birlikte iki faktör bu olaya yardımcı olmaktadır. Bunlardan 

biri antidiüretik hormon etkisi ile işlev gören aquaporin kanallarının sayısında 

azalma (239) ve diğeri henle kulpu çıkan kalın kolundaki ters gradientten sorumlu 

Na
+
-K-

+
2Cl

-
 kanallarının aktivitesindeki azalmadır (240, 241). 

b) Artmış Amonyak Üretimi: Hipokalemiye bağlı intrasellüler asidoz 

gelişimi glutaminden amonyak üretiminde artışa neden olur (242). Artan amonyağın 

renal ven yoluyla sistemik dolaşıma girmesi karaciğer sirozu hastalarında hepatik 

ensefalopati riskini arttırmaktadır (243, 244). 

c) Artmış Bikarbonat Emilimi: Hipokalemiye bağlı gelişen intrasellüler 

asidoz hücrelerden hidrojen iyonu sekresyonunu arttırır. Bu hidrojen iyonlarıda 

luminal bikarbonatla reaksiyona girerek bikarbonatın emilimine veya amonyaktan 
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(NH3) amonyum(NH4
+
) üretilmesine neden olur. Bu durum metabolik alkaloza neden 

olabilir (245). 

d) Sodyum Reabsorbsiyonunda Artış: Hafif ve orta derece hipokalemi 

proksimal tubülde sodyum reabsorbsiyonunu arttırmaktadır. Mekanizması tam olarak 

açıklanamamakla birlikte hipokalemiye bağlı intrasellüler asidoz luminal 

membrandaki Na
+
-H

+
 değiştirici mekanizmayı stimüle eder. Oluşan sodyum 

retansiyonu volüm artışına bu da kan basıncında yaklaşık 5 mmHg gibi bir artışa 

neden olur (111, 240). 

e) Hipokalemik Nefropati: Kronik potasyum eksikliği proksimal tübül ve 

nadirende distal tübül hücrelerinde nonspesifik vaküoler lezyonlara neden olur (212, 

236). Bu anomalinin gelişmesi için en aza 1 ay gerekir ve replasman ile reversibldır. 

Ancak hipokalemi süresi uzadığında intersitisyel nefrit, fibrozis, tübüler atrofi, renal 

medüllada daha sık olmak üzere kist formasyonu gibi ciddi ve  irreversibl değişimler 

görülebilir (237, 238, 246, 247).  

Bu değişikliklerin patogenezinde oluşan fazla amonyumun komplemanı 

aktive etmesi veya kronik intrasellüler asidozun hücre büyümesini stimüle etmesinin 

rol aldığı  düşünülmektedir (248, 249). 

  

2.3.3.4. Glukoz İntoleransı 

 

Hipokalemi insülin sekresyonunu azaltır. Bu durumun özellikle tiazidle 

ilişkili diyabette önemli olduğu düşünülmektedir. Ancak glukoz intoleransı düşük 

doz hidroklorotiazid kullanımında çok yaygın değildir. 

 
 

2.3.4. Hipokaleminin Tedavisi 

 

Tedavide hedef; aritmi, paralizi, rabdomyoliz gibi yaşamı tehdit eden 

komplikasyonların önlenmesinin yanında hipokalemiye sebep olan nedenlerin tespit 

ve tedavisidir. Tedavinin aciliyeti hipokaleminin ciddiyetiyle ve hastada komorbid 

hastalıkların olup olmadığı ile ilişkilidir. 

Potasyum replasmanı özelikle renal ve gastrointestinal kayba bağlı 

hipokalemide temel tedavidir. Yine ketoasidoz, hipokalemik periyodik paralizi gibi 



36 

potasyum şiftine bağlı gelişen hipokalemilerde de paralizi, rabdomyoliz, aritmi gibi 

semptomlar varsa replasman yapılmalıdır. 

Diüretik ilaç kullanan, ishali olan hastalarda veya primer renal kaynaklı 

nedenlere bağlı hipokalemilerde genelde hipomagnezemide birlikte görülebilir (187, 

188). Bu hastaların hipokalemisinin düzelmesini geciktirebileceğinden gerekiyorsa 

magnezyum replasmanıda yapılması gereklidir (217). 

Potasyum şiftine bağlı hipokalemisi olan hastalarda potasyum replasmanı 

yapıldığında şifte neden olan sebep ortadan kalktığında rebound hiperkalemi ve 

ölümcül aritmiler görülebilir (4, 157, 218-220). 

Potasyum replasmanının öncelikli hedefi, hipokalemik hastalarda serum 

potasyum konsantrasyonunu hızlı biçimde güvenli bir seviyeye yükseltmektir. 

Sonrasında kalan açık, günler içinde yavaş hızda replase edilip plazma ve 

intrasellüler alandaki potasyum dengesi sağlanır. Potasyum açığının hesaplanması ve 

serum potasyum seviyesinin takibi gereğinden fazla replasman sonucu gelişebilecek 

hiperkalemiyi önler (4, 216, 221). 

Diyabetik ketoasidoz veya hiperozmolar hiperglisemik durumda genelde 

potasyum hücre dışına çıkarak hiperkalemi oluşur.  Ancak nadiren kontrolsüz 

diyabet hastalarında ozmotik diüreze bağlı ciddi hipokalemi saptanabilir (36). Bu 

hastalara 20-30 mEq/saat hızında potasyum replasmanı gereklidir. İnsülin tedavisi 

hipokalemiyi arttırıp kardiyak artimi gibi ölümcül komplikasyonlara sebep 

olabileceğinden, serum potasyum seviyesi 3.3 mEq/L üstüne gelene kadar 

ertelenmelidir. 

Potasyum replasmanı genelde potasyum klorid, potasyum fosfat, potasyum 

bikarbonat şeklinde uygulanabilir (4, 216, 221). 

Potasyum bikarbonat, hipokalemiye eşlik eden metabolik asidoz 

durumlarında tercih edilibilir  (216, 221). Potasyum fosfat, tip 2 renal tubuler 

asidozda olduğu gibi ek hipofosfateminin olduğu durumlarda tercih edilir (221-223). 

Diüretik tedavi veya kusmaya bağlı hipokalemi ve metabolik alkalozun olduğu 

hastalarda klor eksikliğide mevcut olduğundan potasyum klorid tercih edilir. Çünkü 

klor eksikliği, bikarbonat reabsorbisyonuna neden olarak metabolik alkalozu 

şiddetlendirir ve yine sodyumun reabsorbe edilmesi için potasyum sekresyonunu 

arttırır (4, 224-226). 
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Oral potasyum klorid kristalize formda, sıvı formda veya tablet şeklinde 

verilebilir. Kristalize formlar her çay kaşığında 50 ila 65 mEq potasyum içerir, 

güvenlidir, iyi tolere edilir ve daha ucuzdur (227). Sıvı formların tadı kötüdür ancak 

enteral beslenme tüpü olan ve tablet yutamayan hastalarda kullanılabilir. Tabletler iyi 

tolere edilir ancak gastrointestinal kanama ve ülsere neden olabilir (228).  

Potasyumdan zengin muz portakal gibi gıdaların tüketiminin arttırılması çok 

efektif değildir. Çünkü gıdalarda potasyum temel olarak az etkili potasyum fosfat 

veya potasyum sitrat şeklindeki formlardan oluşur ve ek olarak meyvelerdeki 

potasyum konsantrasyonu oldukça düşüktür 

Oral tedaviyi tolere edemeyen veya ciddi semptomatik hipokalemisi olan 

hastalarda İ.V. potasyum klorid tercih edilebilir. Hastalarda potasyum replasmanı 

için dekstrozlu solusyonlar yerine tuzlu solusyonlar tercih edilmelidir (4, 229). 

Hastalarda potasyum infüzyonu sırasında ağrı ve flebit gelişebilir. Bu durum genelde 

10 mEq/saat üstündeki hızlarda potasyum infüzyonu uygulandığı zaman görülür. 

Ağrı ortaya çıktığında potasyum konsantrasyonu azaltılmalıdır. Ciddi hipokalemisi 

olan hastalarda potasyumun maksimum verilme hızı 10 -20 mEq/saattir ancak hayati 

tehdit edecek derecede ciddi bir hipokalemi mevcutsa 40 mEq/saat gibi daha yüksek 

hızda verilebilir. 20 mEq/saat üstendeki dozlar periferal venlerde ciddi irritasyona 

neden olur. Bu yüzden yüksek dozlarda geniş santral venler tercih edilmelidir (3, 

233-235). 

Ciddi hipokalemide EKG ve serum potasyum seviyesinin takibi elzemdir. 

EKG anomalileri saptanan hastalar sürekli monitörizasyon ile takip edilmelidir. Bu 

takip özelikle artimiyi kolaylaştıran altta yatan kardiyak patolojısi olan, rebound 

hiperkalemi gelişme riski olan ve 10 mEq/saatten daha hızlı replasman yapılan 

hastalarda daha önemlidir. Serum potasyum seviyesinin 2-4 saatte 1 takip edilmesi 

önerilir. Bu takip serum potasyum seviyesi 3-3.5 mEq üstüne çıkana semptomlar 

kaybolana kadar devam edilmelidir. Sonrasında İ.V. replasman dozu azaltılmalı veya 

oral tedaviye geçilmelidir (215, 230-232). 

Potasyum tutucu diüretikler, renal potasyum kaybının olduğu ve potasyum 

replasmanının sınırlı fayda gösterdiği hastalarda tercih edilir. Kortikal toplayıcı 

tubüllerdeki sodyum kanallarını inhibe edenler (amilorid ve triamteren) ve aldosteron 

antagonistleri (spirinolakton ve eplerenon) olmak üzere 2 çeşidi bulunmaktadır. 
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Amilorid ilk tercihtir. Triamteren nefrotoksik etkisi olduğundan daha az tercih edilir. 

Primer aldosteronizmde, aldosteronun kalp ve vasküler sistem üzerindeki yan 

etkilerini de engellemek için spirinolakton veya eplerenon tercih edilir. 

Potasyum replasmanı ile birlikte potasyum tutucu diüretiklerin kullanımında 

ciddi hiperkalemi riski olmasından dolayı, özellikle potasyum atılımının azaldığı ileri 

derece kalp ve böbrek yetmezliği olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır. 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

 

3.1. Hastalar 

 

Yapılan çalışma retrospektif olup, 1 Ocak 2013-31 Aralık 2014 tarihleri 

arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil servisine başvuran ve bir 

kısmı servislere yatan hastalardan gönderilen serum örneklerinde potasyum ölçülen 

tüm hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. Potasyum bozukluğu saptanan hastalar 

kaydedilmiştir. Yatan veya acil serviste takip edilen hastalardan potasyum bozukluğu 

saptananlar hastanede kaldıkları sürece takip edilip, potasyum değerleri 

kaydedilmiştir. 

 

3.2. Metod 

 

Gönderilen serum örnekleri potasyum değerleri açısından değerlendirildi. 

Serum potasyum ölçümü yapılırken, Beckman-Coulter modüler sisteminde iyon 

selektif elektrolit yöntemi kullanıldı. Kan laboratuvara ulaştığında bekletilmeden 

çalışıldı ve hemoliz olanlar belirtildi. 2 yıllık bir süre aralığını kapsayan çalışmada,  

hastanede potasyum değeri ölçülen tüm örnekler değerlendirildi. Kan sonuçlarında 

hemolizli olarak belirtilenler çalışmadan çıkartıldı. Potasyum bozukluğu olanlar, 

hipokalemi ve hiperkalemi olarak gruplandırıldı. Her iki grup için ortak veri formu 

hazırlandı. Formlarda eldeki veriler ile hastaların yaş, cinsiyet, kilo gibi genel 

demografik özellikleri sorgulandı. Yine hastaların eşlik eden komorbiditeleri, 

kullandıkları ilaçlar, yattıkları servisler, acile başvuru tarihindeki bun, kreatinin, 

glukoz, albümin, tam kan sayımı, elektrolit değerleri (sodyum, potasyum, kalsiyum, 

fosfor), kan gazı değerleri, tam idrar tetkikleri, kaydedildi. Hastaların acil servise 

başvurduklarında anamnez ve ekg kayıtlarından hipokalemi veya hiperkalemiye 

bağlı klinik veya ekg bulgusu olup olmadığı sorgulandı. Formlarda servise yatan 

veya acil serviste takip edilen hastalarda hipokalemi veya hiperkalemiye yönelik 

tedavi verilip verilmediği,  tedavi verildiyse verilen tedavilerin neler olduğu ve 

potasyum seviyesinin yaklaşık kaç günde düzeldiği araştırıldı.  Formların son 
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bölümünde, tedavi ve takip sonrasında hastaların son potasyum düzeyi ve biyokimya 

parametreleri değerlendirildi. Veri formları Ek 1’de gösterilmiştir.  

 

3.3. İstatistiksel Yöntemler 

 

Tüm veriler SPSS 23.0 istatistik programına aktarılarak analiz edilmiştir. 

Değerlendirme sonuçlarının tanımlayıcı istatistikleri; kategorik değişkenler için sayı 

(n) ve yüzde (%), sayısal değişkenler için ortalama (ort), standart sapma (ss) 

verilmiştir. Kategorik verilerin karşılaştırılmasında Ki-Kare testi kullanılmıştır. 

Ölçümsel verilerin normal dağılıma uygunluğunun test edilmesinde Kolmogorov-

Smirnov testi kullanılmıştır. Ölçümsel verilerin korelasyon analizinde normal 

dağılıma uygunluk göstermediğinden spearman korelasyon testi kullanılmıştır. 

Hipokalemik ve hiperkalmik hastaların cinsiyet ve yaş gruplarına göre düzelme 

sürelerinin normal dağılım göstermediği belirlendiğinden  ikili karşılaştırmaları 

Mann Whitney U testi kullanılarak yapıldı. p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiştir. 

 

3.4. Araştırmanın Etik Yönü 

 

Hastalara tetkik ve tedavi bağlamında herhangi bir müdahalede bulunulmadı. 

Bu nedenle hastalardan bilgilendirilmiş onam alınmadı. Çalışma için K.T.Ü. Tıp 

Fakültesi Tıbbi Araştırmalar Yerel Etik kurulundan izin alındı (Görüşme tarihi 26. 

10. 2015, Karar No 2). 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Hastaların Genel Demografik Özellikleri 

 

1 Ocak 2013-31 Aralık 2014 tarihleri arasında acil servise toplam 77.228 

hasta başvurmuş ve bunların 33676’sında serum örneğinde potasyum çalışılmıştır. 

Bu örneklerden 4850’sinde potasyum denge bozukluğu saptanmıştır. 2211 örnek 

hemolizli veya yanlış olduğundan değerlendirme dışında bırakılmıştır. Acile 

başvuran hastaların potasyum değeri normal aralıkta olan örnek sayısı 

28.826(%91,6) iken potasyum değeri 2639(%8,4) hastada normal aralık dışında 

saptanmıştır. Tablo 3’de çalışılan tüm örneklerdeki potasyum değerlerinin dağılımı 

gösterilmiştir. 

 

         Tablo 3. Hastalardaki Potasyum Değerlerinin Dağılımı 

POTASYUM DEĞERLERİ (mEq/L) n % 

K+ <2.5  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 1.5 

K+ 5.51-6.0 308 1 

K+ >6.0 225 0.7 

TOPLAM 31465 100 

 

Hipokalemik hastaların yaş ortalaması 52,3±20,97 ve potasyum ortalaması 

3,22±0,21 mEq/L iken hiperkalemik hastalar da yaş ortalaması 67,3±15,91 ve 

potasyum ortalaması 5,67± 0,59 mEq/L olarak saptandı. Hipokalemik hastaların 

1084(% 66,7)’ü 65 yaş altındayken(p<0.001), hiperkalemik hastaların 654(%64,4)’ü 

65 yaşın üstündeydi(p<0.001). Şekil 3 ve Şekil 4’te hipokalemik ve hiperkalemik 

hastalarda yaş dağılımı gösterilmiştir. 
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Şekil 3. Hipokalemik Hastalarda Yaş Dağılımı  (p<0.001) 

 

 

 

Şekil 4. Hiperkalemik Hastalarda Yaş Dağılımı  (p<0.001) 

 

Hipokalemik hastaların 980(%60,3)’ı kadınken (p<0.001), hiperkalemik 

hastaların 593(%58,4)’ü erkekti (p<0.001). Şekil 5 ve 6’da hipokalemik ve 

hiperkalemik hastalarda cinsiyet dağılımı gösterilmiştir. 

 

33,3% 

66,7% 

Hipokalemik hastalarda yaş dağılımı 

≥65 yaş <65 yaş

64,4% 

35,6% 

Hiperkalemik hastalarda yaş dağılımı 

≥65 yaş <65 yaş



43 

 

Şekil 5. Hipokalemik Hastalarda Cinsiyet Dağılımı: Hipokalemik Hastaların 

Çoğunluğunu Kadın Hastalar Oluşturmaktaydı (p<0.001) 

 

 

Şekil 6. Hiperkalemik Hastalarda Cinsiyet Dağılımı: Hiperkalemik Hastaların 

Çoğunluğunu Erkek Hastalar Oluşturmaktaydı (p<0.001)   
 

4.2. Yatan Hastalarda Potasyum Bozukluğu 

 

Acil servise başvurup potasyum değerine bakılan hastaların 1624 

(%5,2)’ünde hipokalemi saptanırken 1015 (%3,2)’inde hiperkalemi tespit edildi. Bu 

hastalardan 1111 tanesinin (%42) acil servisten çeşitli servislere yatırılarak takip 

edildiği görüldü. Yatan hastaların 616 (%55)’sı hipokalemik ve 495 (%45)’i 

60,3% 

39,7% 

Hipokalemik hastalarda cinsiyet dağılımı 

Kadın Erkek

41,6% 

58,4% 

Hiperkalemik hastalarda cinsiyet  

dağılımı  

 
Kadın Erkek
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hiperkalemikti. Bu hastalardan 456’sı cerrahi servislere, 655’i dahili servislere 

yatırılmıştı. Şekil 7’de yatan hastalarda potasyum denge bozukluğu dağılımı ve Şekil 

8’de potasyum bozukluğu saptanıp yatışı yapılan hastaların servislere göre dağılımı 

gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 7. Yatan Hastalarda Potasyum Denge Bozukluğu Dağılımı 

 

 

Şekil 8: Potasyum Bozukluğu Saptanan Hastaların Servislere Göre Dağılımı    

 

Ortalama potasyum değeri servislere göre incelendiğinde, cerrahi yoğun 

bakımlara yatırılan hastalar 3,7188±1,08 mEq/L ile en düşük ortalama değere 

sahipken; dahili yoğun bakımlara yatırılan hastalar 4,83±1,35 mEq/L ile en yüksek 

ortalamaya sahipti. Herhangi bir servise yatırılmayıp acil serviste takip edilen 

45% 

55% 

Yatan hastalarda potasyum denge bozukluğu 

dağılımı 

K>5.1 K<3.5

Dahili servisler 

36,4% 

Cerrahi servisler 

31,9% 

Dahili yoğun 

bakımlar 

9,1% 

Cerrahi yoğun 

bakımlar 

22,6% 

Potasyum bozukluğu  saptanan hastaların 

servislere  göre dağılımı  
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hastaların ortalaması ise 4,0520±1,18 mEq/L’idi. Tablo 4’te hastaların yatırıldıkları 

servislere göre ortalama potasyum değeri gösterilmektedir.  

 

    Tablo 4. Hastaların Yatırıldıkları Servislere Göre Ortalama Potasyum Değerleri 

 Potasyum (mEq/L) 

Cerrahi Yoğun Bakımlar 3,7188 ± 1,08 

Cerrahi Servisler 4,0214 ± 1,14 

Dahili Servisler 4,4384 ± 1,4 

Dahili Yoğun Bakımlar 4,8378 ± 1,35 

 

Tüm servislerde, en yüksek cerrahi yoğun bakımlarda olmak üzere, hafif 

hipokalemik hasta oranı daha yüksekti. Cerrahi servislerde hastaların %55,8(198)’i, 

dahili servislerde %35,1(142)’i, dahili yoğun bakımlarda ise %33,9(85)’u hafif 

hipokalemik hastalardan oluşuyordu. Tüm servislere bakıldığında genel olarak 

cerrahi yoğun bakımlar hipokalemik hasta oranının en yüksek olduğu bölümlerdi ve 

çoğunluğu hafif hipokalemik(%62,3) olmak üzere hastaların %80,2(81)’si 

hipokalemikti. Hiperkalemik hasta oranı en yüksek dahili yoğun bakımlardaydı ve 

çoğunluğu hafif hiperkalemik(%25,9) olmak üzere hastaların %62.1(156)’i 

hiperkalemikti. Yine ağır hiperkalemik hastaların %13,5(34) ile en sık görüldüğü 

servisler dahili yoğun bakımlardı. Şekil 9-11 ve 12’de servislere göre potasyum 

bozukluğu derecesinin dağılımı detaylı olarak gösterilmektedir. 

 

 

       Şekil 9. Dahili Servislerde Yatan Hastalarda Potasyum Bozukluğunun 

Dağılımı 
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           Şekil 10. Cerrahi Servislerde Yatan Hastalarda Potasyum 

Bozukluğunun Dağılımı 

 

 
 

           Şekil 11. Cerrahi Yoğun Bakımlarda Yatan Hastalarda Potasyum 

Bozukluğunun Dağılımı 

 

 
 

Şekil 12. Dahili Yoğun Bakımlarda Yatan Hastalarda Potasyum 

Bozukluğunun Dağılımı 
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4.3. Semptomlar 

 

Genel olarak bakıldığında hastalardaki semptomların oran ve sayısının 

potasyum bozukluğunun derecesi ile orantılı olarak arttığı görülmektedir. Semptom 

ve bulgular incelendiğinde 99 hastada EKG değişikliği ve 91 hastada parastezi 

saptanmıştır.  Semptomlar orantısal olarak ağır hipokalemik hastalarda sıkken,  

sayısal olarak ağır hiperkalemik hastalarda daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Ağır 

hipokalemisi olan hastaların %60(9)’ında EKG değişikliği , %46,7(7)’sinde paralizi 

veya parastezi, %40(6)’ında kas krampı ve %33,5(5) inde kas güzçsüzlüğü 

saptanmıştır. Yine ağır hiperkalemisi olan hastaların %28,9(65)’unda EKG 

değişikliği, %22,7(51)’sinde parastezi ve %17,3(39)’ünde kas güzçsüzlüğü 

saptanmıştır. Retrospektif olarak taranan hastalarda glukoz intoleransı, hipokalemik 

nefropati veya rabdomyoliz saptanmamıştır. Tablo 5’de potasyum bozukluğu olan 

hastalarda semptomların dağılımı detaylı olarak gösterilmektedir.  

 

Tablo 5. Potasyum Bozukluğu Olan Hastalarda Semptomların Dağılımı 

 

Ağır 

Hipokalemi 

Orta 

Hipokalemi 

Hafif 

Hipokalemi 

Hafif 

Hiperkalemi 

Orta 

Hiperkalemi 

Ağır 

Hiperkalemi 

Kas Krampı % 40(6) % 14,3(23) % 0,1(1) --- --- % 1,3(3) 

Kas Güçsüzlüğü % 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 Değişikliği % 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) 

Üriner 

Konsantrasyon 

Defekti  

% 6,7(1) % 1,2(2) % 0,1(2) --- --- --- 

Solunum  

Yetmezliği 
--- --- --- --- --- % 0,4(1) 

 

4.4. Komorbit Hastalıklar ve Kullanılan İlaçlar 

 

           Potasyum bozukluğu olan hastalarda en sık rastlanılan komorbit hastalık 

hipertansiyon olarak saptandı. Hastaların 1268(%48)’inde hipertansiyon, 

553(%21)’ünde KAH, 475(%18)’inde DM, 401(%15,2)’inde KKY ve 

170(%6,4)’inde tiroid hastalığı mevcuttu. Hiperkalemik hastalarda tiroid hastalıkları 
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dışında tüm hastalıklar daha sık görülmekteydi. Hiperkalemik hastalarda %55,7 ile 

en sık görülen komorbit hastalık hipertansiyondu. Bunu sırası ile %28,2 ile KAH, 

%21 ile DM ve %14,8 ile KYY izlemekteydi. Hiperkalemik hastaların %5,3’ünde 

tiroid hastalığı tespit edildi. Tablo 6’da komorbit hastalıklara göre potasyum 

bozukluğunun dağılımı detaylı olarak gösterilmektedir.  

 

Tablo 6.  Potasyum Bozukluğuna Göre Komorbit Hastalıkların Görülme Sıklığı 

 HİPOKALEMİ HİPERKALEMİ  

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) 

TİROİD HST. (%6,4) %6,5 %5,3 (p=0.826) 

 

           Hastalarda potasyum bozukluğunun derecesine göre komorbit hastalıkları 

incelendiğinde tiroid hastalıkları dışıında ağır hiperkalemik hastalarda tüm komorbit 

hastalıkların daha sık görüldüğü saptandı. Komorbit hastalıklar hafif hiperkalemik 

hastalarda ise ikinci sıklıkta görülmekteydi. Tablo 7’de potasyum bozukluğunun 

derecesine göre komorbit hastalıkların dağılımı detaylı olarak gösterilmektedir. 

 

Tablo 7. Potasyum Bozukluğunun Derecesine Göre Komorbit Hastalıkların Dağılımı 

 Ağır 

Hipokalemi 

Orta 

Hipokalemi 

Hafif 

Hipokalemi 

Hafif 

Hiperkalemi 

Orta 

Hiperkalemi 

Ağır 

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) %5,6 (27) %4,2 (13) %6,2 (14) 

 

Potasyum bozukluğu saptanan hastaların yüzde olarak en çok kullandığı ilaç 

grubu  %41,6(1097) ile antihipertansif ilaçlardı. Diğer ilaçlar %13,2(348) diüretikler, 

%5,3(140) NSAİİ, %0,3(9) siklosporin şeklindeydi. Hastaların %17,5(462)’i 

spirinolakton, heparin, betabloker gibi hiperkalemi yapabilen diğer ilaçları 

kullanıyordu. Siklosporin kullananlar hariç tüm ilaç guruplarında hiperkalemi oranı 

anlamlı olarak yüksekti (p<0.001). Siklosporin kullananlarda hiperkalemi oranı  
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%44,4 iken hipokalemi oranı %55,6 olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptanmadı (p=0.740). Hiperkalemi oranının en yüksek %77,9 ile NSAİİ 

kullananlarda saptandı. Şekil 13’te kullanılan ilaçlara göre potasyum değerleri 

gösterilmektedir.  

 

 

Şekil 13. Kullanılan İlaçlara Göre Potasyum Değerleri 

 

Hipokalemik ve hiperkalemik hastalar kullandığı antihipertansif ilaç grupları, 

diüretikler ve NSAİİ olarak incelendi. Hastalar bu ilaç grubundan bir ya da birden 

fazlasını kullanmaktaydı. Hipokalemik hastalarda bu ilaçlardan herhangi bir tanesini 

kullanmayan hasta oranı %62,3 (1013) olarak saptandı. Hiperkalemik grupta ise ilaç 

kullanmayanlar   %30,8 (312) olarak saptandı. ACE veya ARB ile diüretik kombine 

kullanan hastalarda hipokalemi daha sıktı(%66 vs %34 ve %62 vs %38). Diüretik 

kullananlarda hipokalemik hasta fazla olmasına rağmen anlamlı bir fark yoktu(%52 

vs %48). ACE, ARB, spirinolakton, NSAİİ, betabloker kullananlarda ise 

hiperkalemik hasta sayısı anlamlı olarak yüksekti. Betabloker kullananların 

%68(279)’i, ACE kullananların %71(153)’i, spirinolakton kullananların %74(103)’ü 

ve NSAİİ kullananların ise %80(103)’i hiperkalemik gruptaydı. Kalsiyum kanal 

blokeri ve alfa bloker türü antihipertansif ilaç kullananlarda da hiperkalemi daha 

sıktı(%65 ve %71). Tablo 8‘de hipokalemik ve hiperkalemik hastaların ilaç 

cinslerine göre kullanım yüzdeleri gösterilmiştir. 
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Tablo 8.  Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastaların İlaç Cinslerine Göre Potasyum 

Bozukluğu Sıklığı; Hastalar Bir ya da Birden Fazla İlaç Kullanmaktaydı 

 

HİPOKALEMİ HİPERKALEMİ  

ACE %3,9 (64) %15,1 (153) %29-%71  

ARB %1,2 (19) %4,2 (43) %30-%70 

DİÜRETİK  %9,6 (156) %14,4 (146) %52-%48 

KALSİYUM KANAL BLOKERİ %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 

SPİRİNOLAKTON %2,2 (35) %10,2 (103) %26-%74 

NSAİİ %1,5 (25) %10,2 (103) %20-%80 

ACE + DİÜRETİK %8,4 (137) %7,2 (73) %66-%34 

ARB + DİÜRETİK  %11,5 (187) %11,3 (115) %62-%38 

İLAÇ KULLANMAYAN  %62,3 (1013) %30,8 (312) %76-%24 

 

4.5. Biyokimya Değerleri  

            

Potasyum bozukluğu saptanan hastalarda diğer biyokimya parametreleri 

incelendi. Hipokalemik hastalara göre hiperkalemik hastaların BUN, kreatinin 

değerlerinin ortalaması belirgin olarak yüksek, kan gazı ph ve HCO3 değerinin 

belirgin olarak düşük olduğu saptandı (p<0.001). Hiperkalemik hastalarda ortalama 

kreatinin değeri 2,31±2,24 mg/dl, BUN değeri 44,23±33,16 mg/dl, kan gazı pH 

7,28±0,14 ve kan gazı HCO3 18,24±5,5 mmol/L olarak bulundu. Hipokalemik 

hastalarda ise ortalama kreatinin değeri 0,94±0,83 mg/dl, BUN değeri 18,98±15,01 

mg/dl, kan gazı pH 7,42±0,96 ve kan gazı HCO3 24,05±5 mmol/L olarak bulundu. 

Hiperkalemik hastaların ortalama kan şekeri hipokalemik hastalara göre daha yüksek 

olup, 157±107,17 mg/dl olarak bulundu (p<0.001). Her iki grup için idrar dansitesi 

ortalama değerleri birbirine yakındı ve anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.329). Tablo 

9’da hipokalemik ve hiperkalemik hastalarda biyokimyasal parametrelerin ortalama 

değerleri gösterilmektedir. 
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Tablo 9. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Biyokimyasal Parametrelerin 

Ortalama Değerleri 

 

Hipokalemi (n) Hiperkalemi (n)  

Glukoz (mg/dl) 137 ± 63,65(1624) 157 ± 107,17(1014) (p<0.001) 

Sodyum (mEq/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  Gazı  pH 7,42 ± 0,96(375) 7,28 ± 0,14(456) (p<0.001) 

Kan Gazı  HCO 3 (mmol/L) 24,05 ± 5(375) 18,24 ± 5,5(456) (p<0.001) 

İdrar Dansitesi 1,01673 ± 0,07(635) 1,01580 ± 0,07(457) (p=0.329) 

 

Hastalarda potasyum bozukluğunun derecesine göre biyokimya parametreleri 

ortalamaları incelendi. Ağır hiperkalemide ortalama kan şekeri 163±115,5 mg/dl ve 

ağır hipokalemide 165±218,5 mg/dl olarak saptandı. Hiperkalemi derecesi ile 

ortalama kan şekerinin arttığı saptanırken hipokalemide böyle bir ilişki görülmedi. 

Hastaların BUN, kreatinin değerleri incelendiğinde hiperkalemi derecesi ile ortalama 

değerlerin artış gösterdiği saptandı (p<0.001). Yine aynı şekilde hiperkalemi 

ağırlaştıkça hastaların kan gazı pH ve HCO3 değerinin düştüğü saptandı (p<0.001). 

Hipokalemik hastalarda ise potasyum eksikliğinin derecesi ile bu değerler arasında 

korelasyon saptanmadı. Hipokalemik ve hiperkalemik hastalarda serum sodyum ve 

idrar dansitesi ortalamalarına bakıldığında ise potasyum bozukluğunun şiddeti ile 

ortalama değerler arasında ilişki olmadığı saptandı. Tablo 10’da hipokalemik ve 

hiperkalemik hastalarda potasyum bozukluğunun derecesine göre biyokimyasal 

parametrelerin ortalama değerleri detaylı olarak gösterilmektedir. 

 

Tablo 10. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Potasyum Bozukluğunun 

Derecesine Göre Biyokimyasal Parametrelerin Ortalama Değerleri 

 

     Ağır 

Hipokalemi 

     Orta 

Hipokalemi 

    Hafif  

Hipokalemi 

     Hafif 

Hiperkalemi 

      Orta 

Hiperkalemi 

      Ağır 

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 ±5,9 135,9 ±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 ±25,2 45,4 ±33,8 62,9 ±38,7 

Kreatinin (mg/dl) 1,34 ±1,6 1,19 ±1,4 0,91 ±0,7 1,76 ±1,7 2,44 ±2,2 3,3 ±2,8 

Kan  Gazı pH 7,37 ±0,23 7,44 ±0,09 7,41 ±0,09 7,33 ±0,11 7,28 ±0,14 7,22 ±0,15 

Kan Gazı 

HCO3 (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 

İdrar Dansitesi 
1.01613 

±0,008 

1.01585 

±0,007 

1.01688 

±0,008 

1.01628 

±0,008 

1.01617 

±0,007 

1.01462 

±0,007 
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Hastaların acil servise başvuru anındaki biyokimya parametreleri düşük 

normal ve yüksek olarak sınıflanıp hipokalemik ve hiperkalemik hastaların hangi 

aralıklarda bulunduğu incelendi. Parametreler için Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Tıp fakültesi biyokimya laboratuvarının değerleri alt ve üst değer için baz alındı. 

Hem hipokalemi (1147) hem de hiperkalemide (671) hiperglisemik hasta sayısının 

normoglisemik ve hipoglisemik hastalardan daha yüksek olduğu saptandı. Her iki 

grup arasında hipoglisemi açısından anlamlı fark yoktu (p=0.133) ancak hiperglisemi 

için anlamlı fark mevcuttu (p<0.001). Sodyum değerlerine bakıldığında hipokalemik 

grupta 533(%52,9)  hiperkalemik grupta ise 475(%47,1) hastada hiponatremi 

saptanırken, her iki gruptada hastaların çoğunluğunu normonatremik hastalar 

oluşturmaktaydı. Hipernatremik hasta sayısı ise hipokalemik grupta 23(%65,7), 

hiperkalemik grupta 12(%34,3) olarak tespit edildi ve istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.001). Kan gazı pH değeri incelendiğinde hipokalemik hastalarda 134(%88,2) 

kişinin değerinin 7,46 üstünde olduğu saptanırken, hiperkalemik grupta bu sayı 

18(%11,8)  olarak tespit edildi (p<0.001). Tam tersine pH değeri hiperkalemik 

hastalarda 284(%80,7) kişide 7,34 altındayken, hipokalemik grupta asidozu olan 

68(%19,3)  hasta bulunmaktaydı (p<0.001). Hastaların kan gazı HCO3 seviyesi kan 

pH değeri ile paralellik göstermekteydi. Kan gazı HCO3 seviyesine bakıldığında, 

hipokalemik hastalarda 45(%72,6) kişinin değerinin 28,3 mmol/L üstünde olduğu 

saptanırken, hiperkalemik grupta bu sayı 17(%27,4)  olarak tespit edildi (p<0.001). 

Tam tersine HCO3 değeri hiperkalemik grupta 355(%74,6) kişide 22,1 mmol/L’in 

altındayken, hipokalemik grupta bu sayı 121(%25,4)  olarak tespit edildi (p<0.001). 

Hastaların idrar dansitesine bakıldığında her iki gruptada idrar dansitesinin 1.014 

altında olduğu hasta sayısının daha fazla olduğu görüldü. Hipokalemik grupta 

265(%54,2) hiperkalemik grupta ise 224(%45,8)  idrar dansitesi başvuru anında 

düşüktü (p=0.036). İdrar dansitesi yüksek olan hastalar incelendiğinde (≥1.026) 

hipokalemik hastaların ağırlıklı olduğu görüldü. Hipokalemik 112(%70) hastanın 

idrar dansitesi yüksekken, hiperkalemik grupta bu sayı 48(%30)’di ve 

anlamlıydı(p<0.001). Tablo 11’de hipokalemik ve hiperkalemik hastalarda 

biyokimya parametrelerinin normal ve anormal değerlerinin dağılımı detaylı olarak 

gösterilmektedir. 
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Tablo 11. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Biyokimya Parametrelerinin 

Normal ve Anormal Değerlerinin Dağılımı  

 
 

Hipokalemi Hiperkalemi 

Glukoz (mg/dl) 

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

Normal 75-105 %58,9(446) %41,1(311) 

Hiperglisemi ≥106 %63,1(1147) %36,9(671) 

Sodyum (mEq/L) 

Hiponatremi <135 %52,9(533) %47,1(475) 

Normal 136-145 %67(1069) %33(527) 

Hipernatremi ≥146 %65,7(23) %34,3(12) 

Kan Gazı (Ph) 

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

Normal 7,35-7,46 %52,9(173) %47,1(154) 

Alkaloz ≥7,46 %88,2(134) %11,8(18) 

Kan Gazı (HCO 3) 

Düşük <22,1 %25,4(121) %74,6(355) 

Normal 22,2-28,3 %71,4(209) %28,6(84) 

Yüksek ≥28,3 %72,6(45) %27,4(17) 

İdrar  Dansitesi 

Düşük <1.014 %54,2(265) %45,8(224) 

Normal 1.015-1.025 %58,2(258) %41,8(185) 

Yüksek ≥1.026 %70(112) %30(48) 

 

Çalışmamızda hastalar potasyum bozukluğunun derecesine göre bakıldığında 

tüm gruplarda hiperglisemik(glukoz ≥106) hasta oranının yüksek olduğu görüldü. 

Ağır hipokalemik hastaların %53(8)’ü, orta hipokalemik hastaların %70(113)’i ve 

hafif hipokalemik hastaların %71(1026)’i hiperglisemikti. Yine ağır hiperkalemik 

hastaların %65(311)’i, orta hiperkalemik hastaların %67(209)’si ve hafif 

hiperkalemik hastaların %67(151)’si hiperglisemikti. Çalışmamızda 63 hastada 

hipoglisemi saptandı. Bu hastaların %49.2(31)’si hipokalemik, %50.8(32)’i 

hiperkalemikti (p=0.133). Hipoglisemik hastalar orantısal olarak incelendiğinde tüm 

gruplarda yüzdenin %2-5 arasında değiştiği görülürken sadece ağır hipokalemik 

grupta yüzde %13(2) olarak bulundu. Hastalarda başta hipernatremi olmak üzere 

sodyum bozukluğu yüzdesinin potasyum değerinin artmasına paralel arttığı tespit 

edilmiştir. Çalışmamızda hiponatremi yüzdesi hafif, orta ve ağır hiperkalemi için 

sırası ile %43 , %45, %57 olarak bulunurken, hipernatremi için oranlar %1, %2 ,  %3 

olarak saptanmıştır. Potasyum bozukluğun derecesine göre incelendiğinde HCO3 ve 

pH değerleri yüksek olanların yüzdesi sırasıyla, ağır 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  ağır hiperkalemilerde %4(6)-%2(3) olarak bulundu. Bunun tam tersi HCO3 ve pH 

değerleri düşük olanların yüzdesi ise sırasıyla ağır 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  ağır hiperkalemilerde %88(37)-%81(126) olarak bulundu. Tablo 12’de 

potasyum bozukluğunun derecesine göre biyokimya değerlerinin dağılımı detaylı 

olarak gösterilmektedir. 

 

Tablo 12. Potasyum Bozukluğunun Derecesine Göre Biyokimya Değerlerinin 

Dağılımı  

 

 

Ağır 

Hipokalemi 

Orta 

Hipokalemi 

Hafif 

Hipokalemi 

Hafif 

Hiperkalemi 

Orta 

Hiperkalemi 

Ağır 

Hiperkalemi 

G
lu

k
o

z 

(m
g

/d
l)

 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 

S
o

d
y

u
m

 

(m
E

q
/L

) Hiponatremi <135 %53 %41 %32 %43 %45 %57 

Normal 136-145 %40 %55 %67 %56 %53 %40 

Hipernatremi ≥146 %7 %4 %1 %1 %2 %3 

K
a

n
 G

a
zı

 

(P
h

) 

Asidoz <7,34 %25 %17 %18 %47 %49 %81 

Normal 7,35-7,46 %25 %32 %49 %46 %38 %17 

Alkaloz ≥7,46 %50 %51 %33 %7 %3 %2 

K
a

n
 G

a
zı

 

(H
C

O
 3

) Düşük <22,1 %50 %34 %32 %68 %78 %88 

Normal 22,2-28,3 - %43 %59 %28 %19 %8 

Yüksek ≥28,3 %50 %23 %9 %4 %3 %4 

 

Hastaların GFR değerlerine göre ortalama potasyum seviyesi incelendiğinde, 

GFR değeri azaldıkça potasyum ortalamasının arttığı saptandı. GFR<15 

ml/dk/1.73m
2 

olan grupta ortalama potasyum değeri 5,51±1,26 mEq/L iken, GFR≥90 

ml/dk/1.73m
2
 olan grupta 3,53±0,74 mEq/L’idi. Tablo 13’de hastaların GFR 

seviyesine göre ortalama potasyum değerleri detaylı olarak gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 



55 

         Tablo 13.  Hastaların GFR Seviyesine Göre Ortalama Potasyum Değerleri  

 

Potasyum (mEq/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 ≥90 (ml/dk/1.73m2) 3,53 ± 0,74 

 

Hiperkalemik hastaların GFR ortalamasının, hipokalemik hastalara göre 

belirgin olarak düşük olduğu görüldü. Hipokalemik hastaların ortalama GFR değeri 

93,17 ± 34,54 ml/dk/1.73m
2
 iken hiperkalemik hastalarda ortalama değer 48,73 ± 

33,98 ml/dk/1.73m
2 

olarak bulundu ve bu değer anlamlıydı (p<0.001). Hiperkalemik 

hastalarda aynı zamanda hiperkalemi şiddeti arttıkça ortalama GFR değerinin de 

azaldığı saptandı. Buna karşı hipokalemik hastalarda hipokalemi şiddeti ile GFR 

arasında belirgin bir ilişki yoktu. Tablo 14’de hipokalemik ve hiperkalemik 

hastaların potasyum bozukluğunun derecesine göre ortalama GFR değerleri 

gösterilmektedir. 

 

Tablo 14. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastaların Potasyum Bozukluğunun 

Derecesine Göre Ortalama GFR Değerleri 

       

  

  

               HİPOKALEMİ               HİPERKALEMİ 

     Ağır 

Hipokalemi 

     Orta 

Hipokalemi 

    Hafif  

Hipokalemi 

     Hafif 

Hiperkalemi 

      Orta 

Hiperkalemi 

      Ağır 

Hiperkalemi 

GFR 

(ml/dk/1.73m²) 

90,38 ± 47,4 79,88 ± 36,7 94,68 ± 33,8 59,28 ± 35,1 45,47 ± 32,3 30,65 ± 24 

93,17 ± 34,54 48,73 ± 33,98 

 

Hastalar GFR değerine göre dağılımları incelendiğinde, hiperkalemi derecesi 

arttıkça GFR<15 ve GFR 15-30 olan gruptaki hastaların yüzdesinde artış olduğu 

saptanmıştır. GFR 30-59 arasında ise her üç gruptaki hasta yüzdesi birbirine yakındı. 

GFR 60-89 ve GFR ≥ 90 olan grupta ise hiperkalemi derecesi arttıkça hasta 

yüzdesinin azaldığı görülmektedir. Hipokalemik hastalarda ise hipokalemi şiddeti ile 

hasta dağılımı arasında belirgin bir ilişki saptanmamıştır. Tablo 15’de hipokalemik 

ve hiperkalemik hastalarda potasyum bozukluğunun derecesine göre GFR 

seviyelerinin dağılımı detaylı olarak gösterilmektedir. 
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Tablo 15. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastalarda Potasyum Bozukluğunun 

Derecesine Göre GFR Seviyelerinin Dağılımı  

 

Ağır 

Hipokalemi 

Orta 

Hipokalemi 

Hafif 

Hipokalemi 

Hafif 

Hiperkalemi 

Orta 

Hiperkalemi 

Ağır 

Hiperkalemi 

GFR <15 

(ml/dk/1.73m²)          

% 8,3(214) 

%7,1(1) %3,9(6) %1,9(27) %10,5(49) %21(62) %31,1(69) 

GFR 15-30 

(ml/dk/1.73m²) 

% 9,1(234) 

%0(0) %7,8(12) %3,2(46) %12,9(60) %19,3(57) %26,6(59) 

GFR 30-59 

(ml/dk/1.73m²) 

% 19,5(506) 

%7,1(1) %15,7(24) %12,6(180) %31(144) %29,8(88) %31,1(69) 

GFR 60-89 

(ml/dk/1.73m²) 

% 19,4(500) 

%28,6(4) %28,1(43) %18,9(270) %23,9(111) %18,3(54) %8,1(18) 

GFR ≥90 

(ml/dk/1.73m²)  

% 43,5(1120) 

%57,2(8) %44,5(68) %63,4(902) %21,7(101) %11,6(34) %3,1(7) 

 

4.6. Tedaviler ve Düzelme Süreleri 

            

Hipokalemik hastaların %31,6(513)’sı tedavisiz takip edilmişti. İ.V. 

potasyum replasmanı %54,2(881) ile en çok tercih edilen tedaviydi. Bunu sırasıyla 

altta yatan nedenin tedavisi %43(699), diüretik kesilmesi %6,3(103), diyetin 

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

aldosteron antagonisti verilmesi %1,2(19) izlemektedir. Şekil 14’de hipokalemik 

hastalarda verilen tedaviler gösterilmektedir. 

 

 

      Şekil 14. Hipokalemik Hastalarda Verilen Tedaviler 



57 

Hiperkalemik hastaların ise %39,2(397)’sı tedavisiz takip edilmişti. 

Salbutamol tedavisi %31,6(320) ile en çok tercih edilen tedaviydi. Bunu sırasıyla 

İ.V. glukoz-insülin tedavisi %30,8(312), diüretik tedavi %26,7(271), ACEİ-ARB 

kesilmesi %22,9(232), diyette potasyum kısıtlanması %18,5(187), hemodiyaliz 

%14,9(151), kalsiyum verimesi %13,9(141) ve bikarbonat tedavisi %10(101) 

izlemektedir. Şekil 15’de hiperkalemik hastalarda verilen tedaviler gösterilmektedir. 

 

 

                Şekil 15. Hiperkalemik hastalarda verilen tedaviler 

 

Hipokalemik hastalar yattığı servislere göre incelendiğinde cerrahi servislerde 

hastaların %30,9(73)’unun tedavisiz takip edildiği, dahili ve cerrahi yoğun 

bakımlarda ise bu oranın sırasıyla %7,4(7)  ve %4,9(4)  olarak en düşük seviyede 

olduğu saptandı. En sık verilen tedavilere bakıldığında İ.V. potasyum replasmanın 

%92,6(75) ile en çok cerrahi yoğun bakımlarda tercih edildiği görülmüştür. Yine 

dahili yoğun bakımlarda hastaların %90,5(86)’ine replasman yapılmışken, 

%60,2(142) ile potasyum replasmanı en az cerrahi servislerde kullanılmıştır. Altta 

yatan nedenin tespit ve tedavisi %66,7(136) ile en çok dahili servislerde tercih 

edilirken, cerrahi yoğun bakımlarda %25,9(21) ile bu oran en düşük seviyede 

kalmıştır. Tablo 16’da hipokalemik hastaların yattığı servislere göre aldığı tedaviler 

detaylı olarak belirtilmiştir. 
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Tablo 16. Hipokalemik Hastaların Servislere Göre Aldığı Tedaviler: Koyu Renkteki 

Yüzdeler Tedavi Türünün En Yüksek Oranda Uygulandığı Servisleri 

Belirtmektedir. Hastalar Bir ya da Daha Fazla Türde Tedavi Almıştır 

 

Dahili 

Servisler 

Dahili Yoğun 

Bakımlar 

Cerrahi Yoğun 

Bakımlar 

Cerrahi 

Servisler 

Tedavi Edilmeyen  %12,7 (26) %7,4 (7) %4,9 (4) %30.9 (73) 

Altta Yatan Nedenin 

Tedavisi 
%66,7 (136) %34,7 (33) %25,9 (21) %41,5 (98) 

İ.V. Potasyum 

Replasmanı  
%79,9 (163) %90,5 (86) %92,6 (75) %60,2 (142) 

Diyetin K+' Dan  Zengin 

Verilmesi 
%23,5 (48) %17,9 (17) %17,3 (14) %8,1 (19) 

Aldosteron Antagonisti %3,9 (8) %6,3 (6) %0 (0) %0,4 (1) 

Magnezyum Replasmanı  %10,8 (22) %16,8 (16) %9,9 (8) %14 (13) 

Diüretiklerin Kesilmesi %11,3 (23) %11,6 (11) %2,5 (2) %3,8 (9) 

 

Hiperkalemik hastalar yattığı servislere göre incelendiğinde cerrahi 

servislerde hastaların %31,1(37)’sinin tedavisiz takip edildiği, dahili yoğun 

bakımlarda ise bu oranın %7,1(11) ile en düşük seviyede olduğu saptandı. İ.V. 

dekstroz-insülin tedavisi %46,8(73) ile en sık dahili yoğun bakımlarda 

kullanılmışken, ikinci sıklıkta %40,7(81) ile dahili servislerde tercih edilmiştir. 

Diüretik tedavi (%65(13))  ve salbutamol tedavisinin (%55(11)) en sık tercih edildiği 

servisler cerrahi yoğun bakımlardı. Diüretik tedavi %64,1(100) ve salbutamol 

tedavisi %53,2(83) ile dahili yoğun bakımlarda da yaygın olarak kullanılmıştı. 

Hemodiyaliz ihtiyacı tüm servislerde birbirine yakın orandayken, en sık %25,2(30) 

ile cerrahi servislerde kullanılmıştı. Tablo 17’de hiperkalemik hastaların yattığı 

servislere göre aldığı tedaviler detaylı olarak belirtilmiştir. 
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Tablo 17. Hiperkalemik Hastaların Servislere Göre Aldığı Tedaviler: Koyu Renkteki 

Rakamlar Tedavi Türünün En Yüksek Oranda Uygulandığı Servisleri 

Belirtmektedir. Hastalar Bir ya da Daha Fazla Türde Tedavi Almıştır 

 

Dahili 

Servisler 

Dahili Yoğun 

Bakımlar 

Cerrahi Yoğun 

Bakımlar 

Cerrahi 

Servisler 

Tedavi Edilmeyen  %18,1 (36) %7,1(11) %15 (3) %31,1 (37) 

Diüretik 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) 

İ.V. Dekstroz-İnsülin 

Tedavisi 
%40,7 (81) %46,8 (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) 

Diyette  K+  

Kısıtlanması  
%31,2 (62) %28,2 (44) %5 (1) %31,1 (37) 

Bikarbonat Tedavisi %10,6 (21) %21,8 (34) %25 (5) %18,5 (22) 

 

 

Hastalarda potasyum bozukluğunun derecesine göre almış olduğu tedaviler 

incelendiğinde, hafif hipokalemi ve hiperkalemide hastaların büyük kısmının 

tedavisiz takip edildiği saptandı. Buna karşın potasyum bozukluğunun ciddiyeti 

arttıkça hastaların almış olduğu tedavilerin yüzdelerinde artış olduğu görüldü. Tablo 

18 ve 19 da hipokalemi, hiperkalemi şiddetine göre hastalara verilen tedavilerin 

yüzdeleri görülmektedir. 

 

     Tablo 18. Hiperkalemi Şiddetine Göre Hastalara Verilen Tedavi Yüzdeleri 

 Hafif 

Hiperkalemi 

Orta 

Hiperkalemi 

Ağır 

Hiperkalemi 

Tedavi Edilmeyen %60,5(291) %27,9(86) %8,9(20) 

Diüretik Tedavi %21(101) %28,9(89) %36(81) 

Salbutamol Tedavisi %21,4(103) %38,3(118) %44(99) 

İ.V. Dekstroz-İnsülin 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 Kısıtlanması %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 Şiddetine Göre Hastalara Verilen Tedavi Yüzdeleri 

 Hafif 

Hipokalemi 

Orta 

Hipokalemi 

Ağır 

Hipokalemi 

Tedavi Edilmeyen %35(507) %3,7(6) %0 

Altta Yatan Nedenin Tedavisi %40,7(590) %60,9(98) %80(12) 

İ.V.Potasyum Replasmanı %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 Replasmanı %5,4(78) %10,6(17) %20(3) 

Diüretiklerin Kesilmesi %5,2(75) %16,1(126) %13,3(2) 

 

Potasyum değerinin takibinin yapıldığı hastalar incelendiğinde potasyum 

değerinin normal aralığa gelme süresi hipokalemik hastalarda ortalama 1,702 ± 

1,3039 gün hiperkalemik hastalarda ise 1,950 ± 1,8877 gün olarak tespit edildi. 

Ortalama düzelme süresi cinsiyete göre incelendiğinde, kadın veya erkek 

hiperkalemik hastaların düzelme süresinin hipokalemik kadın  veya erkek hastalara 

göre daha uzun olduğu görüldü  ve bu değerler  anlamlıydı (p=0.017, p=0.012 ) .Yine 

yaşa göre incelendiğinde 65 yaş altı hiperkalemik hastalarda düzelme süresinin 

hipokalemik hastalara göre ortalama düzelme süresinin daha uzun olduğu görüldü ve 

bu değer anlamlıydı (p=0.011). Buna karşın 65 yaş üstü hipokalemik ve hiperkalemik 

hastaların ortalama düzelme süresine bakıldığında anlamlı bir fark saptanmadı 

(p=0.086). Aynı zamanda hastalarda hipokalemi ve hiperkalemi derecesi arttıkça 

ortalama düzelme süresinin arttığı tespit edildi. Hipokalemi için korelasyon değeri   

r= -0.132 hiperkalemi için r=0.268 olarak bulundu. Bu değer hiperkalemide daha 

fazla olmak üzere anlamlıydı. Tablo 20 ve 21’de hipokalemik ve hiperkalemik 

hastaların yaş, cinsiyet, potasyum bozukluğunun derecesine göre ortalama düzelme 

süreleri gösterilmektedir. 
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Tablo 20. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastaların Yaş, Cinsiyete Göre Ortalama 

Düzelme Süreleri 

 
Hipokalemi Hiperkalemi  

≥ 65  YAŞ 1,72 ± 1,34 Gün 1,86 ± 1,37 Gün (p=0.086) 

< 65 YAŞ 1,68 ± 1,27Gün 2,14 ± 2,67 Gün (p=0.011) 

Kadın  1,77 ± 1,42 Gün 1,92 ± 1,42 Gün (p=0.017) 

Erkek 1,61 ± 1,11 Gün 1,97 ± 2,17 Gün (p=0.012) 

 

Tablo 21. Hipokalemik ve Hiperkalemik Hastaların Potasyum Bozukluğunun 

Derecesine Göre Ortalama Düzelme Süreleri 

 
Hipokalemi Hiperkalemi 

Ağır Hipokalemi/Hiperkalemi 3 ± 2,23 Gün 2,61 ± 2,54 Gün 

Orta Hipokalemi/Hiperkalemi 1,73 ± 1,05 Gün 1,87 ± 1,27 Gün 

Hafif Hipokalemi/Hiperkalemi 1,65 ± 1,03 Gün 1,72 ± 1,82 Gün 

 
R = -0.132 

P =0.001 

R = 0.268 

P =0.001 
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5. TARTIŞMA 

 

Potasyum denge bozuklukları klinik pratikte sık rastlanan elektrolit 

bozukluklarından birisidir. Bu bozukluklar kan testlerinde tesadüfen saptanabileceği 

gibi hayatı tehdit eden sorunlarla da ortaya çıkabilmektedir. Hasta gruplarının 

özelliklerine göre nedenler, klinikte karşılaşılan bulgular-belirtiler ve tedavi planları 

değişiklikler gösterebilir. Potasyum denge bozukluğu etiyolojisinde hastaların 

demografik özellikleri, eşlik eden komorbidite ve kullandıkları ilaçlar büyük önem 

taşımaktadır. Bu çalışmada acile başvuran hastalarda potasyum denge problemlerinin 

görülme sıklığı, nedenleri ve tedavi yaklaşımları incelenmiştir. 

Bu çalışmada önceki yapılan bazı çalışmalara benzer şekilde hastalardaki 

potasyum denge bozukluğu prevalansı %8,4 olarak saptanırken, hipokalemik hasta 

oranı %5,2 hiperkalemik hasta oranı % 3.2, ağır hipokalemi %0,05, ağır hiperkalemi 

oranı %0.7 olarak bulunmuştır (255-259). Hipokalemik hastaların yaş ortalaması 

52,3±20,97 ve potasyum ortalaması 3,22±0,21 mEq/L iken hiperkalemik hastalar da 

yaş ortalaması 67,3±15,91 ve potasyum ortalaması 5,67± 0,59 mEq/L olarak 

saptandı. Hipokalemik hastaların 1084(% 66,7)’ü 65 yaş altındayken, hiperkalemik 

hastaların 654(%64,4)’ü 65 yaşın üstündeydi. Hipokalemik hastaların 980(%60,3)’ı 

kadınken, hiperkalemik hastaların 593(%58,4)’ü erkekti. Sonuç olarak önceki 

çalışmalara paralel olarak çalışmamızda hipokalemik hasta grubunda 65 yaş altı ve 

kadın hasta ağırlıklıyken; hiperkalemik hastalarda 65 yaş üstü ve erkek cinsiyet 

ağırlıklıydı. Yaptığımız çalışmaya benzer şekilde, acil servise başvuran hastalar 

üzerine Singer ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada potasyum denge bozukluğu 

yüzdesi %9,1 bulunurken; hipokalemi oranı %5,5 hiperkalemi oranıda % 3,8 olarak 

saptanmıştır. Çalışmada yine çalışmamıza benzer şekilde hiperkalemik hastaların yaş 

ortalaması 64 ve % 58’i erkekken, hipokalemik hastaların yaş ortalaması 49 ve 

%’60’ı kadındı (250). Meindert ve arkadaşlarının 1178 hasta ile hastanede yatan 

hastalarda yaptığı bir çalışmada ise %12(140) hastada hipokalemi mevcut olup, yaş 

ortalaması 57±17 ve kadın oranı %52(73) olarak bulunmuştur (251). Jagadish ve 

arkadaşlarının hastanede yatan 15.608 hasta ile yaptığı bir çalışmada son dönem 

böbrek yetmezliği olan hastaları çalışmadan dışlandıktan sonra hiperkalemi oranı 

%2,9(451) olarak tespit edilmiştir. Aynı çalışmada hiperkalemik hastaların yaş 
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ortalaması 64±17 olup %57’si erkekti (252). Yine Marti ve arkadaşlarının acil 

serviste retrospektif olarak 43.805 hastayla yapmış olduğu çalışmada hipokalemi 

%11 hiperkalemi %9 olarak saptanmıştır. Ancak Bu çalışmada hipokalemi için sınır 

3.5 mEq/L iken, hiperkalemi için sınır 4.5 mEq/L olarak alınmıştır (253). Collins ve 

arkadaşlarının 911.698 hasta üzerinde yaptığı bir çalışmada hiperkalemi oranı(K>5 

mEq/L) %5,6 iken ağır hiperkalemi(K>6.5 mEq/L) oranı %0,15 ‘ti. Aynı çalışmada 

hipokalemi(K<3.5 mEq/L) % 3,6,ağır hipokalemi(K<3 mEq/L) %0,18 olarak tespit 

edilmiştir (254). Bu çalışmalardan da anlaşılacağı üzere farklı popülasyonlarda 

yapılan çalışmalarda hipokalemi ve hiperkalemi oranları farklılık gösterebilmektedir. 

Ek olarak hastaların büyük kısmında hafif derecede hipokalemi ve hiperkalemi 

görüldüğünden, sınır değerinin farklı alınması bu yüzdeyi geniş bir aralıkta 

değiştirebilmektedir. Genel olarak yapılan çalışmalarda, hipokalemi hastanede yatan 

hastalarda % 21'e varan oranlarda saptanırken, ayaktan tetkik ve tedavi edilen 

hastalarda oran %2-3 civarında görülebilmektedir. Hiperkalemiyse hastanede yatan 

hastalarda % 10'a varan oranlarda görülürken, ayaktan başvuran hastaların yaklaşık 

%1-3'ünde saptanabilmektedir (255-259). 

Çalışmamızda hastalardan 1111(%42)’i acil servisten çeşitli servislere 

yatırılarak takip edilmiştir. Hastalar en çok %36,4 ile dahili servislere yatırılarak 

takip edilmişti. Yatan hastaların 616 (%55)’sı hipokalemik ve 495 (%45)’i 

hiperkalemikti. Cerrahi yoğun bakımlara yatırılan hastaların ortalama potasyum 

değeri 3,71±1,08 mEq/L ile en düşükken; dahili yoğun bakımlara yatırılan hastalar 

4,83±1,35 mEq/L ile en yüksek ortalama değere sahipti. Tüm servislerde hafif 

hipokalemik hasta oranı daha yüksekti. Cerrahi servislerde hastaların %55,8(198)’i, 

dahili servislerde %35,1(142)’i, dahili yoğun bakımlarda ise %33,9(85)’u hafif 

hipokalemik hastalardan oluşuyordu. Tüm servislere bakıldığında genel olarak 

cerrahi yoğun bakımlar hipokalemik hasta oranının en yüksek olduğu bölümlerdi ve 

%62,3’ü hafif hipokalemik olmak üzere hastaların %80,2’si hipokalemikti. 

Hiperkalemik hasta oranı en yüksek dahili yoğun bakımlardaydı ve %25,9 hafif 

hiperkalemik olmak üzere hastaların %62.1’i hiperkalemikti. Yine ağır hiperkalemik 

hastaların %13,5 ile en sık görüldüğü servisler dahili yoğun bakımlardı.  

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

böbrekten potasyum kaybı oluşturmaktadır. Bilindiği gibi oral potasyum alımının 
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azalması tek başına hipokalemiye neden olmamaktadır. Çünkü potasyumun yetersiz 

alımında böbrekten potasyum sekresyonu minimalize edilerek dengeyi 

sağlamaktadır. Ancak uzun süreli yeterli potasyum alımının sağlanamadığı veya 

gastrointestinal sistemden, böbrekten ek potasyum kaybının devam ettiği durumlarda 

hipokalemi gelişebilir (8). Oral alım bozukluğu nedeniyle hastalara potasyum 

eklenmeden verilen İ.V. serum fizyolojik ve dekstrozlu sıvıların verilmesi bu riski 

arttırır. Çünkü serum fizyolojik distal tübüllere ulaşan sodyum ve su miktarını 

arttırarak potasyum atılımını arttırabilir (175, 176). Yine özellikle beyin cerrahisi 

servislerinde beyin ödemi tedavisinde sık kullanılan hipertonik mannitol, osmotik 

diürez ile hipokalemiye neden olabilmektedir (283). 

Hastanemiz üçüncü basamak sağlık kuruluşu olup; başta cerrahi tedavi 

gereken vakalar olmak üzere, hastalar diğer merkezlerde bir süre takip edildikten 

sonra sevk edilmektedir. Özelikle cerrahi servislerde hipokalemin ağırlıklı olması, 

hastaların dış merkezden sevki öncesinde ve sevki sırasında verilen bu tür mayilerin 

hipokalemiye neden olduğunu düşündürmektedir. Öte yandan dahili servisler ise 

özellikle kanser hastalarının ağırlıklı takip edildiği bölümlerdir. Kemoterapi öncesi 

ve sonrasında olan oral alım bozukluğu ve kusma bu hastalarda hipokaleminin en 

önemli nedenleridir. Dahili servisler ayrıca gastroenterit, inflamatuar bağırsak 

hastalığı gibi potasyum kaybına neden olabilen hastalıkların sıklıkla takip edildiği 

bölümlerdir. Yine bu servisler konjestif kalp yetmezliği ve kronik böbrek yetmezliği 

olan hastaların sıklıkla takip edildiği bölümler olup; bu hastaların sıklıkla aldığı 

diüretik tedaviye sekonder renal potasyum kaybı, hipokaleminin önemli 

nedenlerinden bir tanesidir. Keza Byatt ve arkadaşlarının geriatri hastanesinde 

yatmakta olan 929 hastayla yapmış olduğu bir çalışmada hastaların %20’ sinde 

hipokalemi (K< 3,5 mEq/L) saptanmış ve %39(71)’unda hipokalemi nedeni olarak 

tiyazid veya loop diüretik kullanımı gösterilmiştir (260). Dahili ve cerrahi 

bölümlerdeki hipokaleminin başlıca bu saydığımız nedenlere bağlı olduğu 

düşünülmekle birlikte, elimizde hastanın acil servise başvuru öncesi verilen tedaviler 

hakkında bilgimiz olmadığından ve hasta anamnezleri çoğunlukla yetersiz 

olduğundan hipokalemi nedenlerine yönelik ayrı bir çalışma yapılamamıştır.  

RAAS inhibitörleri, B-blokör, NSAİİ, spirinolakton, heparin gibi ilaçları 

kullananlarda hiperkalemi riski artmaktadır. Ek olarak KBH, DM, KKY, KAH gibi 
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komorbit hastalığı bulunanlarda hiperkalemi riski daha da fazladır. Acher ve 

arkadaşlarının hiperkalemik hastalarla yapmış olduğu bir çalışmada renal yetmezlik 

%77, ilaçlar %63, hiperglisemi %49 oranında hiperkalemi nedeni olarak saptanmıştır 

(261). RAAS blokajı yapan ilaç kullanımı ve diyabet varlığı, hipoaldosteronizm ve 

azalmış renal potasyum sekresyonu ile ilişkilidir. Yine Kronik böbrek hastalığı ve 

diyabeti olan yaşlı hastalar hiporeninemik hipoaldosteronizm nedeniyle 

hiperkalemiye meyillidir (262). Renal fonksiyon bozukluğuna ek RAAS blokajı 

yapılan hastalarda hiperkalemi gelişme riski yüksektir. Poliklinik hastalarında 

yapılan bir çalışmada kreatinin değer >1,5 olan hastalarda ACEİ kullanımının 

hiperkalemi için bağımsız risk faktörü olduğu bildirilmiştir (131). Yapılan başka 

çalışmalarda da hastanede yatan ve ACEİ kullanan hastalarda hiperkalemi %10- 38 

oranında saptanmış ve poliklinik hastalarında 1 yıl ilaç kullanım sonrasında 

hiperkalemi sıklığı yaklaşık %10 olarak görülmüştür. Hiperkalemi gelişme riskinin, 

özellikle diyabet ve kronik böbrek hastalarında daha da yüksek olduğu belirtilmiştir 

(131, 260, 261). 

Ancak acile başvuran hastalarda genel popülasyona göre, hiperkalemiye 

neden olabilen başka ek nedenlerde sık görülebilmektedir. Acil serviste sık görülen, 

effektif plazma volümünde azalma yapan kanama, dehidratasyon, sepsis gibi 

durumlarla, akut kardiyak yetmezlik gibi durumlar, distal tübüle ulaşacak sodyum ve 

su miktarını azalmasına neden olarak hiperkalemiye yol açabilmektedir (75, 263). 

Yine hiperkalemiye neden olabilen, metabolik asidoz, insülin eksikliği, hiperglisemi 

gibi metabolik durumlar acil serviste sık görülmektedir. Aynı şekilde akut böbrek 

yetmezliğine neden olabilen crush sendromu, sitotoksite veya kemoradyoterapiye 

sekonder tümör lizis sendromu vakalarıda acile sık başvurmaktadır (264). Ancak 

çalışmamız geriye dönük olduğu, elimizdeki veriler yetersiz olduğu için, bunu 

doğrulayacak bir çalışma yapılamamıştır.  

Çalışmamızda hastalardaki semptom yüzdesinin ve semptomatik hasta 

sayısının potasyum bozukluğunun ciddiyetine göre arttığı görülmektedir. Semptom 

ve bulgular incelendiğinde 99 hastada EKG değişikliği ve 91 hastada parastezi vardı. 

Semptomların ağır hipokalemik hastalarda orantısal olarak daha sık, ağır 

hiperkalemik hastalarda ise sayısal olarak daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Ağır 

hipokalemisi olan 15 hastanın %60(9)’ında EKG değişikliği , %46,7(7)’sinde 
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paralizi veya parastezi, %40(6)’ında kas krampı ve %33,5(5) inde kas güzçsüzlüğü 

saptanmıştır. Bu hastaların %33(5)’ünde hipokalemiye bağlı bir semptom 

saptanamamıştır. Yine ağır hiperkalemisi olan hastaların %28,9(65)’unda EKG 

değişikliği, %22,7(51)’sinde parastezi ve %17,3(39)’ünde kas güçsüzlüğü mevcuttu. 

Retrospektif olarak taranan hastalarda glukoz intoleransı, hipokalemik nefropati veya 

rabdomyoliz saptanmamıştır. Çalışmamızda semptomlar açısından bazı kısıtlamalar 

bulunmaktaydı. Retrospektif olan çalışmada bazı verilere ulaşılamadı. Muayene 

sırasında özellikle hafif, orta hipokalemik ve hiperkalemik hastalar olmak üzere 

potasyum bozukluğu açısından semptomlar yeterince irdelenmemişti. Ayrıca bazı 

bulguların nonspesifik olması ve acildeki bazı hastaların bilinç durumundan dolayı 

semptomların tespiti açısından güçlükler yaşanmıştı. Değişik çalışmalarda 

semptomlar açısından özellikle ağır hipokalemi/ hiperkalemi hastaları araştırılmış ve 

semptomların oranları değişmesine rağmen, genel olarak ağır hipokalemi ve 

hiperkalemi hastalarında daha sık olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda da bu 

çalışmalara paralel bir sonuç ortaya çıkmıştır. Örneğin Marti ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada, acil servise başvurup ciddi hipokalemisi(K<2.6 mEg/L) 

saptanan 53 hasta semptomlar açısından irdelenmiş; 26 (%49) hastada hipokalemi 

semptomu bulunmuştur. Kas güçsüzlüğü 21 hastada, kas ağrısı 4 hastada, kabızlık 3 

hastada, kas krampı 2 hastada, kardiyak aritmi 1 hastada saptanmıştır. %28(15) 

hastada hiçbir semptom saptanamazken, 12(%23) hastada bilinç durumundan dolayı 

semptom değerlendirilmesi yapılamamıştır. Çalışmada ağır hipokalemisi olan 

hastaların 29 tanesinin EKG’si mevcutken, bunların %69(20)’unda EKG değişikliği 

saptanmıştır (253).Yine Meindert ve arkadaşlarının hastanede yatan 1178 hasta ile 

yaptığı bir çalışmada hastaların %12(140)’sinde hipokalemi saptanmıştır. Bu 

hastaların %40’ında takiplerinde ciddi hipokalemi(K<3 mEq/L) gelişmiştir. Bu 

hastaların 24(%43)’ünde susuma gibi subjektif ve nonspesifik semptomlar varken; 

hastaların %38’inde parestezi, %14’ünde kas güçsüzlüğü, %7’sinde kas krampı 

saptanmıştır (251). Bizim çalışmamızda ise K<3 mEq/L altındaki hastalarda kas 

krampı ve parastezi %16, kas güçsüzlüğü ise %14,7 oranında mevcuttu. 

Acker ve arkadaşlarının hastanede yatan hastalarla yapmış olduğu bir diğer 

çalışmada EKG değişikliği, 242 hiperkalemik hastanın( K>6 mEq/L) %12 sinde 

saptanmıştır (265). Yine Montaque ve arkadaşlarının hastanede yatan hastalar 
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üzerine yaptığı retrospektif bir çalışmada potasyum değeri 6 mEq /L üstünde olan 90 

hasta değerlendirilmiş ve hastaların %17,7(16)’sinde hiperkalemiyle uyumlu EKG 

değişikliği saptanırken, 46 hastada ise nonspesifik EKG değişiklikleri saptanmıştır. 

Çalışmada sonuç olarak zayıf duyarlılığı ve özgüllüğü olan EKG'nin tedavi 

planlaması için yetersiz olduğu belirtilmiştir (266). Jung ve arkadaşlarının 282.832 

hastayla yaptığı bir çalışmada ise hastaların %0.32 sinde ciddi hiperkalemi 

(K>6.5mEq/L) saptanmış ve ağır hiperkalemisi olan hastalarda semptom yüzdesi 

%46,8 olarak bulunmuştur. Bu hastaların ise %46,8 inde kardiyak arrest %35,2 sinde 

kardiyak aritmi ve %21,5’inde kas güçsüzlüğü saptanmıştır (267). Pfortmüller ve 

arkadaşlarının 29.250 hastayla yaptığı çalışmada ise hiperkalemi oranı %8,8 

hipokalemi oranı ise % 11 olarak bulunmuşken ciddi hiperkalemi (K>6 mEq/L) oranı 

ise %0,3(88) olarak saptanmıştır. Bu hastaların ise %30’unda hiperkalemi ile alakalı 

semptomlar mevcut olup; %31’inde EKG değişikliği ,%19’unda aritmi ve %10’unda 

kas güçsüzlüğü saptanmıştır (268). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde ağır 

hiperkalemi (K>6 mEq/L) oranı %0,7(225) olup, bu hastaların %28,9’unda EKG 

değişikliği, %17,3’ünde kas güçsüzlüğü ve %8,9’unda aritmi saptanmıştır.  

Çalışmamızda potasyum bozukluğu olan hastalarda en sık rastlanılan 

komorbit hastalık hipertansiyondu. Hastaların 1268(%48)’inde hipertansiyon, 

553(%21)’ünde KAH, 475(%18)’inde DM, 401(%15,2)’inde KKY ve 

170(%6,4)’inde tiroid hastalığı mevcuttu. Tiroid hastalığı olanlar hariç tüm gruplarda 

hiperkalemik hastalar ağırlıklıydı. Diğer komorbit hastalık gruplarının tersine 

hipokalemik hastalarda tiroid hastalığı daha sık görülmekteydi. Bilindiği üzere 

hipotiroidizmde plazma renin aktivitesi ve plazma aldosteron supresyonuna sekonder 

jukstaglomerüler ve glomeruloza hücreleri çalışmaz. Sodyum atılımı artarken, 

potasyum atılımı azalır (269). Ek olarak tiroid hormonları hücrelerdeki Na-K-

ATP’az pompasının aktivitesini regule etmektedir (270). Sonuç olarak 

hipotiroidizmde hastalarda hiponatremi ve hiperkalemi beklenmektedir. Horie ve 

arkadaşlarının radyoaktif iyot tedavisi öncesi almış oldukları levotiroksin tedavisinin 

kesilmesi sonrası hipotiroidik hale gelen tiroidektomili 108 hastayla yapmış olduğu 

bir çalışmada, takiplerinde hastaların %4,6(5)’sında hiperkalemi gelişmiştir. 

Hiperkaleminin tiroksin veya tiroid uyarıcı hormon konsantrasyonlarından çok yaş, 

GFR ve kullandıkları ACEİ/ARB ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (271). Bizim 
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çalışmamızda da hipertiroidi nedeni ile antitiroid ilaç kullananlarda hiperkalemi 

%63,2(24) olarak bulunmuşken, hipotiroidi için tiroid hormon replasmanı alan 

grupta hiperkalemi %34,4 olarak bulunmuştur. Çalışma acil şartlarında yapıldığından 

hastalarda potasyumla eş zamanlı tiroid fonksiyon testlerine bakılmamıştır. Ancak 

bizim çalışmamızda da hiperkaleminin tiroid değerlerinden çok GFR yaş gibi diğer 

nedenlere bağlı olabileceğini düşündürmektedir. Nitekim bizim çalışmamızda da 

benzer şekilde herhangi bir tiroid ilacı kullanmayan hastaların yaş ortalaması daha 

düşük (57.8 yıl) ve GFR ortalaması (76 ml/dk/1.73m
2
) daha yüksekti. Buna karşın 

antitiroid ilaç kullanan grubun yaş ortalaması 69 ve GFR ortalaması 59 

ml/dk/1.73m
2
’iken tiroid hormon replasmanı alan grubun yaş ortalaması 62.2 ve 

GFR ortalaması 65 ml/dk/1.73m
2 

‘idi. 

Yapılan çeşitli çalışmalar DM, KKY, KAH gibi komorbit hastalıkları 

olanların hiperkalemiye meyilli olduğunu göstermektedir. Örneğin Singer ve 

arkadaşlarının acile başvurup, potasyum değerinin bakıldığı 48.827 hastayla yapmış 

olduğu bir çalışmada HT, DM, KKY, KBH ve septiseminin potasyum yüksekliği 

olan hastalarda daha yaygın olduğu görülmüştür. Çalışmada normokalemik 

hastaların %15,3’ünde, hipokalemik hastaların %11,7’sinde DM mevcutken; hafif 

hiperkalemik hastaların %40,6’sında orta hiperkalemik hastaların %44,9’unda, ağır 

hiperkalemik hastaların ise %41,4’ünde DM olduğu bulunmuştur. Yine aynı 

çalışmada normokalemik hastaların %7,3’ünde, hipokalemik hastaların %5,7’sinde 

KKY mevcutken; bu oran hafif hiperkalemik hastalarda %27,5, orta hiperkalemik 

hastalarda %29 ve ağır hiperkalemik hastalarda %30,9 olarak saptanmıştır (250). 

Benzer şekilde Khanagavi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hiperkalemik 

hastalarda DM %42, HT %57, KAH %27, KKY%23 sıklıkta ortak komorbiteler 

olduğu saptanmıştır (252). Philips ve arkadaşlarının ciddi hiperkalemisi (K 

>6.5mEq/L) olan hastalarla yaptığı retrospektif bir çalışmada, HT %49,4(115), DM 

%35,2 (82), KAH %27(62), KKY %17,2 (40) ve tiroid hastalıkları %6,9(16) 

sıklığında mevcuttu (272). Yine Collins ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

hiperkalemik hastalarda HT %56,9, KAH% 36,8 DM %29,6, KKY %8,6 sıklıkta 

görülürken hipokalemik hastalarda sırası ile %47, %30, %16 ve % 6,1 oranında 

saptanmıştır (254). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde en çok ağır hiperkalemisi 

olan grupta olmak üzere hiperkalemik hastalarda DM, KKY, KAH ve HT daha sıktı. 
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Hiperkalemik hastalarda KAH %28,2, DM %21 ve KKY %14,8 oranında tespit 

edildi. Hipokalemik hastalarda ise sıklığı sırası ile %18,2, %15,5 ve %9,2 olarak 

saptandı. Hipertansiyon her iki grupta da en yaygın komorbit hastalıktı ve 

hiperkalemik hastalarda %55,7, hipokalemik hastalarda ise %43,2 oranında 

mevcuttu. Ağır hiperkalemik gruptaki hastaların ise %28,8’inde DM, %64’ünde 

KAH, %53,7’sinde KKY ve %80,4’ünde HT mevcuttu.  

Potasyum bozukluğu saptanan hastaların yüzde olarak en çok kullandığı ilaç 

grubu %41,6(1097) ile antihipertansif ilaçlardı. Diğer ilaçlar %13,2(348) diüretikler, 

%5,3(140) NSAİİ, %0,3(9) siklosporin şeklindeydi. Hastaların %17,5(462)’i 

spirinolakton, heparin, betabloker gibi hiperkalemi yapabilen diğer ilaçları 

kullanıyordu. Siklosporin kullananlar hariç tüm ilaç guruplarında hiperkalemi oranı 

daha yüksekti. Siklosporin kullananlarda hiperkalemi oranı %44,4 iken hipokalemi 

oranı %55,6 olarak bulundu. Hiperkalemi oranı en yüksek %77,9 ile NSAİİ 

kullananlarda saptandı.  

Hastalar kullandığı antihipertansif ilaç grupları, diüretikler ve NSAİİ 

incelendi. Hastalar bu ilaç grubundan bir ya da birden fazlasını kullanmaktaydı. 

Hipokalemik hastalarda bu ilaçlardan herhangi bir tanesini kullanmayan hasta oranı 

%62,3 (1013) iken, hiperkalemik grupta ise ilaç kullanmayanlar %30,8 (312) olarak 

saptandı. ACE veya ARB ile diüretik kombine kullanan hastalarda hipokalemi daha 

sıktı(%66 vs %34 ve %62 vs %38). Diüretik kullananlarda hipokalemik hasta fazla 

olmasına rağmen anlamlı bir fark yoktu(%52 vs %48). ACE, ARB, spirinolakton, 

NSAİİ, betabloker kullananlarda ise hiperkalemik hasta sayısı anlamlı olarak 

yüksekti. Betabloker kullananların %68(279)’i, ACE kullananların %71(153)’i, 

spirinolakton kullananların %74(103)’ü ve NSAİİ kullananların ise %80(103)’i 

hiperkalemik guruptaydı. Kalsiyum kanal blokeri ve alfa bloker türü antihipertansif 

ilaç kullananlarda da hiperkalemi daha sık görülmekteydi (%55 ve %71). Yapılan 

çeşitli çalışmalarda hiperkalemi yapabilen ilaçları kullanan hastalarda hiperkalemi 

yüzdeleri incelenmiştir. Bu çalışmalara göre NSAİİ %10-46, ACEİ %9-38, beta 

blokörlerler %4-17, potasyum tutucu diüretikler %4-19, ARB %2-7 arasında değişen 

oranda hiperkalemiye neden olduğu saptanmıştır (273). Khanagavi ve arkadaşlarının 

hastanede yatan hastalarla yaptığı retrospektif çalışmada hiperkalemik hastalarda en 

sık kullanılan ve en sık hiperkalemiye neden olan ilaç grubu %61(248) ile 
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betablokerlerdi. Aynı çalışmada ARB/ACEİ kullanımı %32(131), NSAİİ%6(25), 

eplerenon/spirinolakton %17(70), Heparin %15(62), azol grubu antifungallar 

%10(42), potasyum takviyeleri %11(45) tacrolimus %8 (32),siklosporin %3(11) 

hiperkalemi nedeni olarak bulunmuştu (252). Collins ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ise hiperkalemik hastalarda ACEİ %27,8, ARB %7,9 ARB/ACEİ 

kombinasyonu %2,8, MRA % 1 sıklıkta kullanıldığı saptanmışken, hipokalemik 

hastalarda bu oranlar sırası ile %13,6, %6,8, 1,7 ve % 1 olarak bulundu (254). 

Çalışmamızdaki sonuçlar diğer çalışmalara paralel olsa da hastaların kullanmış 

olduğu ilaçların saptanması açısından bazı kısıtlamalar mevcuttu. Hastaların belli bir 

kısmının komorbit hastalık tanıları mevcutken kullanmış olduğu ilaç olup olmadığı 

belirtilmemişti. Hastaların kullanmış olduğu belirtilen ilaçlarıda düzenli olarak 

kullanıp kullanmadıkları bilinmiyordu. Aynı zamanda başta antihipertansif ilaçlar 

olmak üzere ilaç dozları ekseriyet belirtilmemişti. 

Çalışmamızda potasyum bozukluğu saptanan hastalarda diğer biyokimya 

parametreleri incelendiğinde, BUN, kreatinin ortalama değerlerinin hiperkalemi 

derecesi ile artış gösterdiği saptandı. Yine aynı şekilde hiperkalemi ağırlaştıkça 

hastaların kan gazı pH ve HCO3 değerinin ortalamasının düştüğü saptandı. 

Hipokalemik hastalarda ise potasyum eksikliğinin derecesi ile bu değerlerin 

ortalaması arasında korelasyon saptanmadı Hipokalemik hastalara göre hiperkalemik 

hastaların BUN, kreatinin değerlerinin ortalaması belirgin olarak yüksek, kan gazı ph 

ve HCO3 değerinin belirgin olarak düşük olduğu saptandı. Hiperkalemik hastalarda 

ortalama kreatinin değeri 2,31±2,24 mg/dl, BUN değeri 44,23±33,16 mg/dl, kan gazı 

pH 7,28±0,14 ve kan gazı HCO3 18,24±5,5 mmol/L olarak bulundu. Hipokalemik 

hastalarda ise ortalama kreatinin değeri 0,94±0,83 mg/dl, BUN değeri 18,98±15,01 

mg/dl, kan gazı pH 7,42±0,96 ve kan gazı HCO3 24,05±5 mmol/L olarak tespit 

edildi.  

Çalışmamızda hipokalemik grupta 1069(%67) hiperkalemik grupta ise 

527(%33) olmak üzere sayısal olarak hastaların çoğunluğunu normonatremik 

hastalar oluşturmaktaydı. Hipokalemik grupta 533(%52,9) hiperkalemik grupta ise 

475(%47,1) hastada hiponatremi saptandı. Hipernatremik hasta sayısı ise 

hipokalemik grupta 23(%65,7), hiperkalemik grupta 12(%34,3) olarak tespit edildi. 

Singer ve arkadaşlarının acile başvuran hastalarla yaptığı çalışmada hastalar 
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hipernatremi(>145 mEq/L) ve hiponatremi(<135 mEq/L) açısıdan değerlendirilmiş. 

Hastalarda başta hipernatremi olmak üzere sodyum bozukluğu yüzdesinin potasyum 

değerinin artmasına paralel arttığı tespit edilmiştir. Çalışmada hiponatremi yüzdesi 

hafif, orta ve ağır hiperkalemi için sırası ile %17,6, %26, %28,8 olarak bulunurken, 

hipernatremi için oranlar %1,8, %3,1, %4,7 olarak saptanmıştır (250). Bizim 

çalışmamızdada benzer şekilde hem hipokalemi hemde hiperkalemi için hiponatremi 

ve hipernatremisi olan hasta yüzdesinin potasyum bozukluğunun derecesi ile artış 

gösterdiği saptandı. Çalışmamızda hiponatremi yüzdesi hafif, orta ve ağır 

hiperkalemi için sırası ile %43, %45, %57 olarak bulunurken, hipernatremi için 

oranlar %1, %2, %3 olarak saptanmıştır. Pfortmüller ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ise ciddi hiperkalemisi (K>6mEq/L) olan %0,3 hastanın ortalama sodyum 

değeri 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 saptanmıştır. Ek olarak aynı 

çalışmada ciddi hiperkalemisi olan hastalarda hiponatreminin daha sık görüldüğü 

saptanmıştır (268). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde ağır hiperkalemik 

hastalarda ortalama sodyum değeri 133.8 ±10.9 mEq/L, kreatinin 3.3±2.8 mg/dl, 

BUN 62.9±38.7 mg/dl, pH 7.22±0.15, HCO316.24±5.9 mmol/L olarak saptanmıştır 

ve ağır hiperkalemik hastalarda %57 ile hiponatreminin en sık görüldüğü tespit 

edilmiştir. Marti ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise ciddi hipokalemisi (K 

<2.5 mEq/L) olan hastalarda hiponatreminin normokalemik(%30 vs %10) veya daha 

hafif hipokalemisi(K 2.5-3.5 mEq/L)(%30 vs %13) olan gruba göre daha sık 

görüldüğü saptanmıştır. Aynı zamanda ciddi hipokalemisi olan hastaların ortalama 

serum kreatinin değeri 0.78 mg/dl, sodyum 139 mEq/L, Ph 7.46, HCO322 mmol/L 

olarak bulunmuştur (253). Bu çalışmaya benzer şekilde bizim çalışmamızda ciddi 

hipokalemik hastaların ortalama serum sodyum değeri 134±5.9 mEq/L, Ph 

7.37±0.23, HCO3 24.7±13.8 mmol/L olarak tespit edildi. Yine benzer şekilde 

hiponetremi %53 ile en sık ağır hipokalemik hastalarda mevcuttu. Ancak farklı 

olarak çalışmamız da ciddi hipokalemisi olan hastaların ortalama serum kreatinin 

değeri 1.34±1.6 mg/dl olup, orta hipokalemisi (1.19 mg/dl) ve hafif hipokalemisi 

(0.91 mg/dl) olan hastalara göre daha yüksekti. 

Çalışmamızda hiperkalemik hastaların ortalama kan şekeri hipokalemik 

hastalara göre daha yüksek olup, 157±107,17 mg/dl olarak bulundu. Hem hipokalemi 
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(1147) hem de hiperkalemide (671) hiperglisemik hasta sayısının normoglisemik ve 

hipoglisemik hastalardan daha fazla olduğu saptandı. Hiperglisemi genellikle insülin 

eksikliği/direnci durumunda ve/veya ekstrasellüler hiperosmalite nedeniyle 

potasyumun hücre dışına çıkışıyla hiperkalemi yapabilmekle birlikte daha nadiren 

ozmotik diürezle böbrekten potasyum kaybına neden olarak hipokalemide yapabilir 

(274, 275). Buna paralel olarak çalışmamızda ağır hiperkalemide ortalama kan şekeri 

163±115,5 mg/dl ve ağır hipokalemide 165±218,5 mg/dl olarak saptandı. 

Hiperkalemi derecesi ile ortalama kan şekerinin arttığı saptanırken hipokalemide 

böyle bir ilişki görülmedi. Çalışmamızda hastalar potasyum bozukluğunun 

derecesine göre bakıldığında tüm gruplarda hiperglisemik(glukoz ≥106) hasta 

oranının yüksek olduğu görüldü. Ağır hipokalemik hastaların %53(8)’ü, orta 

hipokalemik hastaların %70(113)’i ve hafif hipokalemik hastaların %71(1026)’i 

hiperglisemikti. Yine ağır hiperkalemik hastaların %65(311)’i, orta hiperkalemik 

hastaların %67(209)’si ve hafif hiperkalemik hastaların %67(151)’si hiperglisemikti. 

Çalışmamızda 63 hastada hipoglisemi saptandı. Bu hastaların %49.2(31)’si 

hipokalemik, %50.8(32)’i hiperkalemikti. Hipoglisemik hastalar orantısal olarak 

incelendiğinde tüm gruplarda yüzdenin %2-5 arasında değiştiği görülürken sadece 

ağır hipokalemik grupta yüzde %13(2) olarak bulundu. Singer ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada, potasyum bozukluğu olan hastalarda hiperglisemi (>150 mg/dl 

)yüzdesine bakılmış. Ağır hiperkalemisi olan hastalarda %47,1, orta hiperkalemisi 

olanlarda %37,5 ve hafif hiperkalemisi olanlarda %29,84 olarak bulunmuştur. Aynı 

çalışmada K<3.5 mEq/L altındaki hastalarda hiperglisemi yüzdesi %14,1 iken, 

potasyum değeri normal olan hastalarda %13 olarak bulunmuştur (250). 

Asit-baz dengesi ve potasyum bozuklukları genelilikle klinik olarak birbiriyle 

bağlantılıdır. Asit-baz bozuklukları potasyum transportunu etkiler ve genelikle 

asidoz toplayıcı tübüllerdeki potasyum sekresyonunu azaltıp reabsorbsiyonunu 

arttırır. Alkaloz ise zıt etkilere sahiptir ve genellikle hipokalemiye yol açar. Tersine 

potasyum bozukluklarıda asit-baz dengesini etkiler. Nitekim potasyum eksikliği H
+ 

iyonu sekresyonu, amonyak üretimini ve H
+
-K

+
-ATP’az aktivitesini arttırırken; 

hiperkalemi amonyak üretimini ve çıkan kalın koldaki amonyum transportunu 

azaltmaktadır (276). 
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Bizim çalışmamızda da yukardaki bilgiler ile uyumlu sonuçlar ortaya 

çıkmıştır. Hastaların kan gazı pH değeri incelendiğinde hipokalemik hastalarda 

130(%88,4) kişinin değerinin 7,46 üstünde olduğu saptanırken, hiperkalemik grupta 

bu sayı 17(%11,6) olarak tespit edildi. Tam tersine pH değeri hiperkalemik 

hastalarda 270(%80,6) kişide 7,34 altındayken, hipokalemik grupta asidozu olan 

65(%19,4) hasta bulunmaktaydı. Hastaların kan gazı HCO3 seviyesi kan pH değeri 

ile paralellik göstermekteydi. Kan gazı HCO3 seviyesine bakıldığında, hipokalemik 

hastalarda 45(%75) kişinin değerinin 28,3 mmol/L üstünde olduğu saptanırken, 

hiperkalemik grupta bu sayı 17(%11,6) olarak tespit edildi. Tam tersine HCO3 değeri 

hiperkalemik grupta 357(%74,7) kişide 22,1 mmol/L’in altındayken, hipokalemik 

grupta bu sayı 121(%25,3) olarak tespit edildi.  

Potasyum bozukluğun derecesine göre incelendiğinde HCO3 ve pH değerleri 

yüksek olanların yüzdesi sırasıyla, ağır 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 ağır 

hiperkalemilerde %4(6)-%2(3) olarak bulundu. Bunun tam tersi HCO3 ve pH 

değerleri düşük olanların yüzdesi ise sırasıyla ağır 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 ağır hiperkalemilerde %88(37)-%81(126) olarak bulundu.  

Hastaların idrar dansitesine bakıldığında her iki gruptada idrar dansitesinin 

1.014 altında olduğu hasta sayısının daha fazla olduğu görüldü. Hipokalemik grupta 

265(%542) hiperkalemik grupta ise 224(%45) idrar dansitesi başvuru anında 

düşüktü. İdrar dansitesi yüksek olan hastalar incelendiğinde (≥1.026) hipokalemik 

hastaların ağırlıklı olduğu görüldü. Hipokalemik 112(%70) hastanın idrar dansitesi 

yüksekken, hiperkalemik grupta bu sayı 48(%30)’di ve istatistiksel olarak 

anlamlıydı. Bunun nedeninin hipokalemik hastalarda potasyum kaybı ve eksikliğine 

neden olan, aynı zamanda dehidratasyon ve volüm kaybıyla seyreden, oral alım 

azlığı, gastroenterit, kusma gibi olayların daha sık görülmesi olabileceği düşünüldü. 

Ancak çalışmamız geriye dönük ve elimizde yeterli veri olmadığından nedenlere 

yönelik bir çalışma yapılamadı. 
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Böbreklerin fonksiyonu bozulunca renal potasyum atılımı %90’dan fazla 

azalır. GFR seviyesi düştükçe vücudun potasyum homeostazını sağlaması giderek 

güçleşir ve hiperkalemi riski kademeli olarak artar. GFR azalmasına ek olarak kronik 

böbrek yetmezliği hastalarındaki hipoaldosteronizm, hiperkalemi gelişimine katkıda 

bulunur. Yine böbrek yetmezliğinde sık görülen asidoz ve hiperozmalite gibi 

durumlar hiperkalemi gelişimini kolaylaştırmaktadır (278-282). Çalışmamızda bu 

bilgilerle uyumlu olarak hastaların GFR değeri azaldıkça potasyum ortalamasının 

arttığı saptandı. GFR<15 ml/dk/1.73m
2 

olan grupta ortalama potasyum değeri 

5,51±1,26 mEq/L iken, GFR≥90 ml/dk/1.73m
2
 olan grupta 3,53±0,74 mEq/L’idi. 

Hiperkalemik hastaların GFR ortalamasının, hipokalemik hastalara göre belirgin 

olarak düşük olduğu görüldü. Hipokalemik hastaların ortalama GFR değeri 93,17 ± 

34,54 ml/dk/1.73m
2
 iken hiperkalemik hastalarda ortalama değer 48,73 ± 33,98 

ml/dk/1.73m
2 

olarak bulundu.  

Hiperkalemik hastalarda aynı zamanda hiperkalemi şiddeti arttıkça ortalama 

GFR değerinin de azaldığı saptandı. Buna karşı hipokalemik hastalarda hipokalemi 

şiddeti ile GFR arasında belirgin bir ilişki saptanmadı. Hastalar GFR değerine göre 

dağılımları incelendiğinde, hiperkalemi derecesi arttıkça GFR<15 ve GFR 15-30 

olan gruptaki hastaların yüzdesinde artış olduğu saptanmıştır. GFR 30-59 arasında 

ise her üç gruptaki hasta yüzdesi birbirine yakındı. GFR 60-89 ve GFR ≥ 90 olan 

grupta ise hiperkalemi derecesi arttıkça hasta yüzdesinin azaldığı görülmektedir. 

Lazich ve arkdaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada evre 3 KBH ve üstündeki 

hastalar eğer yaşlı ve diyabetik nefropatisi mevcutsa, hiperkalemi gelişme riskinin 

artmış olduğunu göstermektedir. Yine aynı çalışmada hiperkalemi riskinin tekli 

RAAS blokeri kullanlarda belirgin olarak artmadığını ancak ACE ve ARB ikili 

kullanan hastalarda riskin belirgin olarak arttığını göstermektedir (277). Einhorn ve 

arkadaşlarının yapmış olduğu bir çalışmada da hastalarda hiperkalemi gelişimi için 

en büyük risk faktörünün renal fonksiyonda bozukluk ve derecesi olduğu, hastalarda 

ek olarak RAAS blokeri kullanımı ve DM, KKY gibi komorbitelerin bulunmasının 

bu riski daha da arttırdığını göstermektedir (278). Yine Singer ve arkadaşlarının 

yapmış olduğu çalışmada potasyum bozukluğu olan hastalarda kreatinin seviyesine 

bakılmış ve değeri 1.5 mg/dl üstünde olan hastaların yüzdesi hafif, orta, ağır 
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hiperkalemi için sırasıyla %39,8, %57,2, %73,5 bulunmuşken hipokalemik 

hastalarda bu değer üstündeki hasta oranı sadece %6,1 olarak tespit edilmiştir (250). 

Önceki çalışmalarda hiperkalemi tedavisinin aynı merkezde dahil hastadan 

hastaya büyük değişkenlik olduğunu göstermektedir (284). Hiperkalemi gelişmesini 

ve tekrarını önlemek tedavide ilk basamaktır. KBH, KKY, DM gibi riskli hastalarda 

ACEİİ, ARB, NSAİİ, potasyum tutucu diüretik kullanımı gerekliyse serum potasyum 

seviyesi yakından takip edilmeli ve potasyumdan kısıtlı diyet verilmelidir. Yine akut 

hastalık durumunda altta yatan bir hastalık olmamasına rağmen volüm eksikliği, 

asidoz gibi durumlar hiperkalemi riskini arttırdığından bu ilaçlar kesilmelidir. Tedavi 

sonrası hiperkaleminin tekrarlamaması için altta yatan nedenlerin tedavisi ve 

potasyum takibinin devamı önemlidir. Genel olaral tedavi kararında daha çok 

hiperkaleminin şiddeti ve EKG bulguları rol oynamaktadır. Yine klinisyenin 

tecrübeleri ve klinik bilgiside tedavi zamanı ve seçeneklerini belirlemektedir. Yakın 

bir zamana kadar tedavi şartlarında bir uzlaşı olmadığından klinik pratikte 

hiperkaleminin acil tedavisi için standart bir tedavi algoritması yoktu. Bu durum kafa 

karışıklığına neden olarak gereksiz veya eksik tedavilere yol açabilmekteydi. Klinik 

önemine rağmen tedavi için ilk sistematik hiperkalemi derlemesi 2005 yılında 

yayınlanmıştır. Bu çalışmada hiperkalemide İ.V. insülin-glukoz, inhaler beta-

agonistlerin diyaliz kadar etkili tedaviler oldukları ve inhaler beta-agonist ile insülin-

glukoz birlikte kullanımının daha effektif olduğu belirtilmiştir (285). Genel görüş, 

tedavi için K≥6 mEq/L’nın sınır değer olduğudur. Bu değer ve üstündeki hastaya 

mutlaka EKG çekilmelidir. EKG bulgusu olmayanlara ilk aşamada sadece glukoz-

insülin tedavisi yeterlidir. Ancak EKG değişikliği veya kardiyak arrest olanlarda ek 

olarak İ.V. kalsiyum klorid tedavisi gerekirse salbutamol tedaviside eklenmesi 

önerilir. Kardiyak arrest olan hastalarda ve EKG değişikliği olan hastalarda asidoz 

varsa, tedaviye İ.V. sodyum bikarbonat tedaviside eklenmesi gerekmektedir. Bu 

tedavilere rağmen potasyum seviyesi normale gelmemişse ve K≥6.5 mEq/L 

üstündeyse hasta hemodiyaliz açısından değerlendirilmelidir (286). 

Hipokalemide sıklıkla iatrojenik olup potansiyel olarak önlenebilir. Bu 

yüzden ilk önlem diüretik kullanan veya gastroeintestinal kaybı olan riskli hastalarda 

elektrolitlerin takibi ve takiplerine göre nedenin tedavisidir. Bu önlemlere rağmen 

hipokalemi saptandığında tedavi yaklaşımı hipokalemi şiddetine, EKG 
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değişikliklerine ve klinik semptomlara göre değişmektedir. Hipokalemik hastalarda 

genel hastane popülasyonuna göre mortalite riski 10 kat arttığından uygun tedavilerin 

verilmesi önemlidir. Buna karşın yayınlanan bir raporda bir yıllık takipte hastanede 

yatan hastalarda %2,6 oranında hipokalemi tespit edilmiş ve bu hastaların %24’üne 

hipokalemi için yetersiz tedavi verildiği saptanmıştır (287). Genel olarak Hipokalemi 

tedavi algoritması için temel endişe İ.V. potasyum replasmanı için hangi eşik değerin 

alınacağı ve magnezyum replasmanının gerekli olup olmadığıdır. Genel kabul edilen 

görüş hafif hipokalemisi (K 3-3.5 mEq/L ) olan uygun hastalarda oral potasyum 

replasmanının yeterli olduğudur. Bu seviyenin altında hastanın eğer semptomu yoksa 

I.V. potasyum verilmesi, eksikse magnezyum replasmanının yapılması sonrasında 

oral beslenebiliyorsa hastanın potasyumdan zengin diyet ile takibi önerilmektedir. 

Eğer hastada hipokalemiye bağlı hayatı tehdit eden ciddi aritmi veya kardiyak arrest 

gelişmişse hastaya daha yüksek hızda(20 mmol/saat) İ.V. potasyum replasmanı 

verilmelidir. Sonrasında EKG, potasyum takibi yapılmalıdır. Bu hastalarda eksiklik 

olmasada potasyum replasmanı sonrası İ.V. magnezyum verilmesi önerilmektedir 

(286). 

Bizim çalışmamızda ise hastaların almış olduğu tedaviler incelendiğinde 

hipokalemik hastaların %31,6(513)’sının tedavisiz takip edildiği saptandı. İ.V. 

potasyum replasmanı %54,2(881) ile en çok tercih edilen tedaviydi. Bunu sırasıyla 

altta yatan nedenin tedavisi %43(699), diüretik kesilmesi %6,3(103), diyetin 

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

aldosteron antagonisti verilmesi %1,2(19) izlemektedir.  

Hiperkalemik hastaların ise %39,2(397)’sı tedavisiz takip edilmiştir. 

Salbutamol tedavisi %31,6(320) ile en çok tercih edilen tedaviydi. Bunu sırasıyla 

İ.V. glukoz-insülin tedavisi %30,8(312), diüretik tedavi %26,7(271), ACEİ-ARB 

kesilmesi %22,9(232), diyette potasyum kısıtlanması %18,5(187), hemodiyaliz 

%14,9(151), kalsiyum verilmesi %13,9(141) ve bikarbonat tedavisi %10(101) 

izlemektedir.  

Hipokalemik hastalar yattığı servislere göre incelendiğinde cerrahi servislerde 

hastaların %30,9(73)’unun tedavisiz takip edildiği, dahili ve cerrahi yoğun 

bakımlarda ise bu oranın sırasıyla %7,4(7) ve %4,9(4) ile en düşük seviyede olduğu 

saptandı. En sık verilen tedavilere bakıldığında İ.V. potasyum replasmanın 
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%92,6(75) ile en çok cerrahi yoğun bakımlarda tercih edildiği görülmüştür. Yine 

dahili yoğun bakımlarda hastaların %90,5(86)’ine replasman yapılmışken, 

%60,2(142) ile potasyum replasmanı en az cerrahi servislerde kullanılmıştır. Altta 

yatan nedenin tespit ve tedavisi %66,7(136) ile en çok dahili servislerde tercih 

edilirken, cerrahi yoğun bakımlarda %25,9(21) ile bu oran en düşük seviyede 

kalmıştır.  

Hiperkalemik hastalar yattığı servislere göre incelendiğinde cerrahi 

servislerde hastaların %31,1(37)’sinin tedavisiz takip edildiği, dahili yoğun 

bakımlarda ise bu oranın %7,1(11) ile en düşük seviyede olduğu saptandı. İ.V. 

dekstroz-insülin tedavisi %46,8(73) ile en sık dahili yoğun bakımlarda 

kullanılmışken, ikinci sıklıkta %40,7(81) ile dahili servislerde tercih edilmiştir. 

Diüretik tedavi (%65(13)) ve salbutamol tedavisinin (%55(11)) en sık tercih edildiği 

servisler cerrahi yoğun bakımlardı. Diüretik tedavi %64,1(100) ve salbutamol 

tedavisi %53,2(83) ile dahili yoğun bakımlarda da yaygın olarak kullanılmıştı. 

Hemodiyaliz ihtiyacı tüm servislerde birbirine yakın orandayken, en sık %25,2(30) 

ile cerrahi servislerde kullanılmıştı.  

Potasyum değerinin takibinin yapıldığı hastalar incelendiğinde potasyum 

değerinin normal aralığa gelme süresi hipokalemik hastalarda ortalama 1,70 ± 

1,30gün hiperkalemik hastalarda ise 1,95 ± 1,88 gün olarak tespit edildi. Ortalama 

düzelme süresi yaş ve cinsiyete göre incelendiğinde, hiperkalemik hastaların 

düzelme süresinin hipokalemik hastalara göre daha uzun olduğu görüldü. Aynı 

zamanda hastalarda hipokalemi ve hiperkalemi derecesi arttıkça ortalama düzelme 

süresinin arttığı tespit edildi. 

Klinik pratikte potasyum denge bozukluğunu oldukça sık rastlanan bir 

elektrolit bozukluğu olduğu daha önce yapılan birçok çalışmada belirtildiği gibi bu 

çalışmada da saptanmıştır. Tanısı basit olmasına karşın ciddi morbidite ve mortalite 

nedeni olan bu bozuklukta erken tanı ve tedavi çok önemlidir. Ancak tanı ve tedaviye 

gereken önem verilmemektedir. Deneyimsiz sağlık personelince yanlış yöntemlerle 

ile kan alımı hatalı sonuçlar alınmasına neden olmaktadır. Sonuç olarak maliyet 

artmakta, tanı gecikmekte ve hastalarda dolaylı olarak mortalite artmaktadır. Acil 

servislerin yoğunluğundan dolayı hastalardaki potasyum denge bozukluklarının 

klinik ve EKG bulguları yeterince irdelenmemekte bu da kardiyak arrest gibi telafisi 
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olmayan ölümcül sonuçlara neden olabilmektedir. Tedavi aşamasında da maalesef 

aynı başarı gösterilememektedir. Hastaların tedavilerinin etkin olmaması ve 

takiplerinin yetersiz olması nedenlerden birkaçıdır. Hipokalemi ya da hiperkalemi 

etyolojisinde kullanılan ilaçların önemli bir faktör olduğu diğer çalışmalarda olduğu 

gibi çalışmamızda da saptanmıştır. Eşlik eden kronik hastalıkların varlığında ilaçların 

bu etkileri daha da belirginleşmektedir. Bu nedenle hastalar değerlendirilirken 

öykünün doğru ve tam alınması gereklidir. Böylece bu bilgilerle hangi hastalarda 

elektrolit bozukluğu görülme riskinin daha fazla olabileceğini ve tedavide ilk 

aşamada ne yapılacağını önceden planlanabilmektedir. Ancak genel olarak hastalara 

yeterli zaman ayrılamamakta ve sağlıklı bir anamnez alınmamaktadır.  

Elektrolit bozukluklarının tedavisi genellikle deneysel olup, yayınlanmış 

literatüre, uzman görüşü, önerilerine ve hastanın tedaviye yanıtına dayanmaktadır. 

Klinisyenlerin hastalara uygun tedaviyi verebilmeleri için, elektrolit dengesi ve 

elektrolit bozukluğunun altında yatan patofizyoloji hakkında yeterli bilgi sahibi 

olmalıdırlar. Ancak her hastanın farklı özellik taşıyabileceği, takip ve tedavi planının 

bu nedenle farklılık gösterebileceği göz önünde bulundurulmadan tedavi planları 

benzer yaklaşımları içermektedir. Toplumların heterojen yapılarının ve polifarmasi 

yaygınlığının elektrolit bozukluğunda önemli nedenler olduğu göz önünde 

bulundurularak, tanı ve tedavide gereksiz müdahaleleri önlemek için rasyonel 

algoritmaların oluşturulmasını sağlayacak daha fazla çalışma yapılmalıdır.  
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6. SONUÇ 

 

1. Çalışmamızda potasyum denge bozukluğu sıklığı %8,4 olarak 

saptanırken, hipokalemik hasta oranı %5,2 hiperkalemik hasta oranı 

%3.2 olarak tespit edilmiştir. Ağır hipokalemi %0,05, ağır hiperkalemi 

oranı ise %0.7 olarak bulunmuştır. 

2. Hipokalemik hastaların yaş ortalaması 52,3±20,97 iken hiperkalemik 

hastalar da yaş ortalaması 67,3±15,91 olarak saptandı. Hipokalemik 

hastaların 1084(% 66,7)’ü 65 yaş altında ve istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.001). Buna karşın hiperkalemik hastaların 654(%64,4)’ü 65 yaşın 

üstündeydi ve istatiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). 

3. Hipokalemik hastaların 980(%60,3)’ı kadınken (p<0.001), hiperkalemik 

hastaların 593(%58,4)’ü erkekti (p<0.001). 

4. Cerrahi yoğun bakımlara yatırılan hastaların ortalama potasyum değeri 

3,7188±1,08 mEq/L ile en düşükken; dahili yoğun bakımlara yatırılan 

hastalar 4,83±1,35 mEq/L ile en yüksek ortalama değere sahipti. 

5. Tüm servislere bakıldığında genel olarak cerrahi yoğun bakımlar 

hipokalemik hasta oranının en yüksek olduğu bölümlerdi ve %62,3’ü 

hafif hipokalemik olmak üzere hastaların %80,2’si hipokalemikti. 

Hiperkalemik hasta oranı en yüksek dahili yoğun bakımlardaydı ve 

%25,9 hafif hiperkalemik olmak üzere hastaların %62.1’i hiperkalemikti. 

Yine ağır hiperkalemik hastaların %13,5 ile en sık görüldüğü servisler 

dahili yoğun bakımlardı.  

6. Çalışmamızda hastalardaki semptom yüzdesinin ve semptomatik hasta 

sayısının potasyum bozukluğunun ciddiyetine göre arttığı görülmektedir. 

Semptom ve bulgular incelendiğinde 99 hastada EKG değişikliği ve 91 

hastada parastezi vardı. Semptomların ağır hipokalemik hastalarda 

orantısal olarak daha sık, ağır hiperkalemik hastalarda ise sayısal olarak 

daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Ağır hipokalemisi olan 15 hastanın 

%60(9)’ında EKG değişikliği , %46,7(7)’sinde paralizi veya parastezi, 

%40(6)’ında kas krampı ve %33,5(5) inde kas güzçsüzlüğü saptanmıştır. 

Bu hastaların %33(5)’ünde hipokalemiye bağlı bir semptom 
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saptanamamıştır. Yine ağır hiperkalemisi olan hastaların %28,9(65)’unda 

EKG değişikliği, %22,7(51)’sinde parastezi ve %17,3(39)’ünde kas 

güçsüzlüğü mevcuttu. 

7. Hastaların 1268(%48)’inde hipertansiyon, 553(%21)’ünde KAH, 

475(%18)’inde DM, 401(%15,2)’inde KKY ve 170(%6,4)’inde tiroid 

hastalığı mevcuttu. Hipertansiyon en yaygın komorbit hastalıktı. En çok 

ağır hiperkalemisi olan grupta olmak üzere hiperkalemisi olanların 

%55,7’sinde HT, %28,2’sinde KAH, %21’inde DM, %14,8’inde KKY 

mevcuttu ve bu istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). Hipokalemik 

hastalarda ise HT %43,2, KAH %18,2, DM %15,5 ve KKY %9,2 olarak 

saptandı. Ancak tiroid hastalığı %6,5 ile hipokalemik grupta daha sıktı bu 

değer istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.826). 

8. Potasyum bozukluğu saptanan hastaların yüzde olarak en çok kullandığı 

ilaç grubu %41,6(1097) ile antihipertansif ilaçlardı. Diğer ilaçlar 

%13,2(348) diüretikler, %5,3(140) NSAİİ, %0,3(9) siklosporin 

şeklindeydi. Hastaların %17,5(462)’i spirinolakton, heparin, betabloker 

gibi hiperkalemi yapabilen diğer ilaçları kullanıyordu. Siklosporin 

kullananlar hariç tüm ilaç guruplarında hiperkalemi oranı daha yüksekti 

ve bu fark istatistisel olarak anlamlıydı (p<0.001). Siklosporin 

kullananlarda hiperkalemi oranı %44,4 iken hipokalemi oranı %55,6 

olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p=0.740). 

9. ACE veya ARB ile diüretik kombine kullanan hastalarda hipokalemi 

daha sıktı(%66-%34 ve %62-%38). Diüretik kullananlarda hipokalemik 

hasta fazla olmasına rağmen anlamlı bir fark yoktu(%52- %48). ACE, 

ARB, spirinolakton, NSAİİ, betabloker kullananlarda ise hiperkalemik 

hasta sayısı anlamlı olarak yüksekti. Betabloker kullananların 

%68(279)’i, ACE kullananların %71(153)’i, spirinolakton kullananların 

%74(103)’ü ve NSAİİ kullananların ise %80(103)’i hiperkalemik 

guruptaydı. Kalsiyum kanal blokeri ve alfa bloker türü antihipertansif 

ilaç kullananlarda da hiperkalemi daha sıktı(%55 ve %71). Hipokalemik 

hastalarda bu ilaçlardan herhangi bir tanesini kullanmayan hasta oranı 
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%62,3 (1013) olarak saptandı. Hiperkalemik grupta ise ilaç 

kullanmayanlar %30,8 (312) olarak saptandı. 

10. Her iki gruptada hastaların çoğunluğunu normonatremik hastalar 

oluşturmaktaydı. Hipokalemik grupta 533(%52,9) hiperkalemik grupta 

ise 475(%47,1) hastada hiponatremi saptandı. Hipernatremik hasta sayısı 

ise hipokalemik grupta 23(%65,7), hiperkalemik grupta 12(%34,3) olarak 

tespit edildi. Hiponatremi ve hipernatremisi olan hasta yüzdesinin 

potasyum bozukluğunun derecesi ile artış gösterdiği saptandı. 

Hiponatremi yüzdesi hafif, orta ve ağır hiperkalemi için sırası ile %43 , 

%45, %57 olarak bulunurken, hipernatremi için oranlar %1, %2 , %3 

olarak tespit edildi. 

11. Çalışmamızda hiperkalemik hastaların ortalama kan şekeri hipokalemik 

hastalara göre daha yüksekti(157±107,17 mg/dl) . Bu fark istatistiksel 

olarak anlamlıydı (p<0.001). Hem hipokalemi (1147) hem de 

hiperkalemide (671) hiperglisemik hasta sayısının normoglisemik ve 

hipoglisemik hastalardan daha fazla olduğu saptandı.  

12. Ağır hiperkalemide ortalama kan şekeri 163±115,5 mg/dl ve ağır 

hipokalemide 165±218,5 mg/dl olarak saptandı. Hiperkalemi derecesi ile 

ortalama kan şekerinin arttığı saptanırken hipokalemide böyle bir ilişki 

görülmedi. Çalışmamızda hastalar potasyum bozukluğunun derecesine 

göre bakıldığında tüm gruplarda hiperglisemik(glukoz ≥106) hasta 

oranının yüksek olduğu görüldü. Ağır hipokalemik hastaların %53(8)’ü, 

orta hipokalemik hastaların %70(113)’i ve hafif hipokalemik hastaların 

%71(1026)’i hiperglisemikti. Yine ağır hiperkalemik hastaların 

%65(311)’i, orta hiperkalemik hastaların %67(209)’si ve hafif 

hiperkalemik hastaların %67(151)’si hiperglisemikti. Çalışmamızda 63 

hastada hipoglisemi saptandı. Bu hastaların %49.2(31)’si hipokalemik, 

%50.8(32)’i hiperkalemikti ve istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu 

(p=0.133). Hipoglisemik hastalar orantısal olarak incelendiğinde tüm 

gruplarda yüzdenin %2-5 arasında değiştiği görülürken sadece ağır 

hipokalemik grupta yüzde %13(2) olarak bulundu. 
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13. Hastaların kan gazı pH değeri incelendiğinde hipokalemik hastalarda 

134(%88,2) kişinin değerinin 7,46 üstünde olduğu saptanırken, 

hiperkalemik grupta bu sayı 18(%11,8) olarak tespit edildi. Tam tersine 

pH değeri hiperkalemik hastalarda 284(%80,7) kişide 7,34 altındayken, 

hipokalemik grupta asidozu olan 68(%19,3) hasta bulunmaktaydı. Bu 

değerler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001).  

14. Hastaların kan gazı HCO3 seviyesi kan pH değeri ile paralellik 

göstermekteydi. Kan gazı HCO3 seviyesine bakıldığında, hipokalemik 

hastalarda 45(%72,6) kişinin değerinin 28,3 mmol/L üstünde olduğu 

saptanırken, hiperkalemik grupta bu sayı 17(%27,4) olarak tespit edildi. 

Tam tersine HCO3 değeri hiperkalemik grupta 355(%74,6) kişide 22,1 

mmol/L’in altındayken, hipokalemik grupta bu sayı 121(%25,4) olarak 

tespit edildi. Bu değerler istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). 

15. Potasyum bozukluğun derecesine göre incelendiğinde HCO3 ve pH 

değerleri yüksek olanların yüzdesi sırasıyla, ağır 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 ağır hiperkalemilerde 

%4(6)-%2(3) olarak bulundu. Bunun tam tersi HCO3 ve pH değerleri 

düşük olanların yüzdesi ise sırasıyla ağır 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 ağır hiperkalemilerde %88(37)-

%81(126) olarak bulundu. 

16. Hipokalemik grupta 265(%54,2) hiperkalemik grupta ise 224(%45) idrar 

dansitesi 1.014’ün altındaydı. Bu değer istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0.036). Hipokalemik grupta 112(%70) hastanın, hiperkalemik grupta 

ise 48(%30) hastanın idrar dansitesi 1.026’nın üstündeydi. Bu değer 

istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0.001). 

17. Hastaların GFR değeri azaldıkça potasyum ortalamasının arttığı saptandı. 

GFR<15 ml/dk/1.73m2 olan grupta ortalama potasyum değeri 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 hastaların ortalama GFR değeri 93,17 ± 34,54 

ml/dk/1.73m2 iken hiperkalemik hastalarda ortalama değer 48,73 ± 33,98 

ml/dk/1.73m2 olarak bulundu. Bu değer istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0.001). 

18. Hiperkalemik hastalarda aynı zamanda hiperkalemi şiddeti arttıkça 

ortalama GFR değerinin de azaldığı saptandı. Buna karşı hipokalemik 

hastalarda hipokalemi şiddeti ile GFR arasında belirgin bir ilişki 

bulunmamaktadır. Hastalar GFR değerine göre dağılımları 

incelendiğinde, hiperkalemi derecesi arttıkça GFR<15 ve GFR 15-30 

olan gruptaki hastaların yüzdesinde artış olduğu saptanmıştır. GFR 30-59 

arasında ise her üç gruptaki hasta yüzdesi birbirine yakındı. GFR 60-89 

ve GFR ≥ 90 olan grupta ise hiperkalemi derecesi arttıkça hasta 

yüzdesinin azaldığı görülmektedir. 

19. Hipokalemik hastaların %31,6(513)’sının tedavisiz takip edildiği 

saptandı. İ.V. potasyum replasmanı %54,2(881) ile en çok tercih edilen 

tedaviydi. Bunu sırasıyla altta yatan nedenin tedavisi %43(699), diüretik 

kesilmesi %6,3(103), diyetin potasyumdan zengin verilmesi %6,3(102), 

magnezyum replasmanı %6(97) ve aldosteron antagonisti verilmesi 

%1,2(19) izlemektedir.  

20. Hiperkalemik hastaların ise %39,2(397)’sı tedavisiz takip edilmiştir. 

Salbutamol tedavisi %31,6(320) ile en çok tercih edilen tedaviydi. Bunu 

sırasıyla İ.V. glukoz-insülin tedavisi %30,8(312), diüretik tedavi 

%26,7(271), ACEİ-ARB kesilmesi %22,9(232), diyette potasyum 

kısıtlanması %18,5(187), hemodiyaliz %14,9(151), kalsiyum verimesi 

%13,9(141) ve bikarbonat tedavisi %10(101) izlemektedir.  

21. Hipokalemik hastalar yattığı servislere göre incelendiğinde cerrahi 

servislerde hastaların %30,9(73)’unun tedavisiz takip edildiği, dahili ve 

cerrahi yoğun bakımlarda ise bu oranın sırasıyla %7,4(7) ve %4,9(4) 

olarak en düşük seviyede olduğu saptandı. En sık verilen tedavilere 

bakıldığında İ.V. potasyum replasmanın %92,6(75) ile en çok cerrahi 

yoğun bakımlarda tercih edildiği görülmüştür. Yine dahili yoğun 

bakımlarda hastaların %90,5(86)’ine replasman yapılmışken, %60,2(142) 
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ile potasyum replasmanı en az cerrahi servislerde kullanılmıştır. Altta 

yatan nedenin tespit ve tedavisi %66,7(136) ile en çok dahili servislerde 

tercih edilirken, cerrahi yoğun bakımlarda %25,9(21) ile bu oran en 

düşük seviyede kalmıştır.  

22. Hiperkalemik hastalar yattığı servislere göre incelendiğinde cerrahi 

servislerde hastaların %31,1(37)’sinin tedavisiz takip edildiği, dahili 

yoğun bakımlarda ise bu oranın %7,1(11) ile en düşük seviyede olduğu 

saptandı. İ.V. dekstroz-insülin tedavisi %46,8(73) ile en sık dahili yoğun 

bakımlarda kullanılmışken, ikinci sıklıkta %40,7(81) ile dahili 

servislerde tercih edilmiştir. Diüretik tedavi (%65(13)) ve salbutamol 

tedavisinin (%55(11)) en sık tercih edildiği servisler cerrahi yoğun 

bakımlardı. Diüretik tedavi %64,1(100) ve salbutamol tedavisi 

%53,2(83) ile dahili yoğun bakımlarda da yaygın olarak kullanılmıştı. 

Hemodiyaliz ihtiyacı tüm servislerde birbirine yakın orandayken, en sık 

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