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OZET

Amagc: Bu galismanin amaci acil serviste bobrek yetmezligine ek olarak
hiperkalemi tespit edilen hastalarda kalsiyum, potasyum duzeyi ve
kalsiyum/potasyum oraninin elektrokardiyografi (EKG) dedisiklikleri ile iliskisini

arastirmaktir.

Metod: Kesitsel tipte olan bu calisma, 1 Kasim 2022 — 31 Ekim 2023 tarihleri
arasinda Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (n=137) ve Bursa
Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi (n=44) acil servislerinde bébrek
yetmezligi tanisina ek olarak hiperkalemi (>5,5 mEg/L) saptanan olgularin

dosyalarinin retrospektif olarak degerlendiriimesi ile gergeklestirilmistir.

Bulgular: Olgularin %55,4’U erkekti ve yas ortalamasi 68,31 £ 13,56 yildi.
Olgularin %69,5'inin EKG’sinde en az bir patolojik degisiklik saptandi. En sik
saptanan patolojik degisiklikler atrial fibrilasyon (%22,0) ve sivri T dalgasiydi
(%20,3). Olgularin %52,5’ine hemodiyaliz uygulandigi, %23,2'si YBU'ye
yatinildigi ve %15,8’inin hastane bagvurusu sonrasindaki 30 gun iginde oldugu
saptandi. T dalgasi inversiyonu saptananlarda potasyum duzeyi istatistiksel
olarak anlamli dizeyde daha dusukta (6,42+0,77 vs 6,03+0,71, p=0,018).
EKG’de herhangi bir patoloji saptananlarda kalsiyum (8,69+0,87 vs 8,36+0,85,
p=0,037) ve kalsiyum/potasyum orani istatistiksel olarak anlamli dizeyde
daha dusuk saptandi (1,39+0,19 vs 1,32+0,2, p=0,036). Sivri T dalgasi
saptananlarda kalsiyum/ potasyum orani istatistiksel olarak anlamli dizeyde
daha dusukti (1,3610,2 vs 1,27+0,2, p=0,016). Hastanede veya 30 gun icinde
Olen olgularin kalsiyum/ potasyum duzeyi istatistiksel olarak anlamli diizeyde

daha duslk, potasyum diizeyi ise daha yUksekti (p<0,05).

Sonug: Bu c¢alismada, acil servise bobrek yetmezligi tanisina ek olarak
hiperkalemi ile basvuran her 10 olgudan 7’sinde klinige EKG patolojisi eslik
ettigi saptanmistir. EKG’de patoloji saptanma durumu daha disuk kalsiyum
dlzeyi ve kalsiyum/potasyum orani ile iligkilendirilmigtir. Ayrica ilk 30 gunde
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mortalite oranlari, potasyum duzeyinin artigi ve kalsiyum/potasyum oraninin

azalisi ile iligkili bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, bobrek yetmezligi, hiperkalemi, kalsiyum/

potasyum orani, elektrokardiyografi.

vii



SUMMARY

ECG Changes Under Hyperkalemia Conditions in Acute and Chronic

Renal Failure Patients and Relationship with Calcium/Potassium Ratios.

Aim: The aim of this study was to investigate the relationship between calcium,
potassium levels and calcium/potassium ratio with electrocardiographic (ECG)
changes in patients with hyperkalemia in addition to renal failure in the

emergency department.

Methods: This cross-sectional study was conducted by prospectively
evaluating the files of patients with hyperkalemia (>5.5 mEg/L) in addition to
renal failure in the emergency departments of Bursa Uludag University Faculty
of Medicine Hospital (n=137) and Bursa Y{ksek Ihtisas Training and Research
Hospital (n=44) between November 1, 2022 and October 31, 2023.

Results: 55.4% of the patients were male and the mean age was 68.31 *
13.56 years. At least one pathologic change was detected in the ECG of 69.5%
of the patients. The most common pathologic changes were atrial fibrillation
(22.0%) and peaked T wave (20.3%). Hemodialysis was performed in 52.5%,
23.2% were hospitalized in the ICU and 15.8% died within 30 days of
admission. Potassium levels were significantly lower in patients with T wave
inversion (6.42 + 0.77 vs 6.03 £ 0.71, p =0.018). Calcium level (8.69 + 0.87 vs
8.36 £ 0.85, p = 0.037) and calcium/potassium ratio (1.39 £ 0.19 vs 1.32 £ 0.2,
p = 0.036) were significantly lower in those with any pathology on ECG. The
calcium/potassium ratio was significantly lower in patients with peaked T
waves (1.36 £ 0.2 vs 1.27 £ 0.2, p = 0.016). Calcium/potassium levels were
significantly lower and potassium levels were higher in patients who died in the

hospital or within 30 days (p<0.05).

Conclusion: In this study, in 7 out of 10 patients who presented to the
emergency department with hyperkalemia in addition to a diagnosis of renal

failure, ECG pathology accompanied the clinicc ECG pathology was
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associated with lower calcium levels and calcium/potassium ratio. In addition,
mortality in the first 30 days was associated with increased potassium levels
and decreased calcium/potassium ratio.

Keywords: Emergency department, renal failure, hyperkalemia,

calcium/potassium ratio, electrocardiography.



1 GIRIS VE AMAG

Hiperkalemi, kronik bobrek yetmezligi ve son dénem bobrek hastaligi olan
hastalarda sik goérulen bir elektrolit bozuklugudur (1-8). Nufusun yaslanmasi ve
diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi ve bdbrek yetmezligi hastalarinin
sayisinin artmasiyla birlikte acil servislere hiperkalemi basvurulari da artmaktadir
(9-12). Hiperkalemi yasam tehdit eden aritmilere neden olabilse de, potasyum
yuksekliginin siddetli ve hafif olmasina yonelik elektrokardiyofi (EKG)'nin tani ve
tedavideki roli konusunda fikir birligi bulunmamaktadir (13,14). Son zamanlarda
yapilan gozlemsel c¢alismalar, hiperkaleminin klinik 6éneminin altini gizmekte,
hastane i¢ci ve digi mortalite ile iliskilendirmekte, taninmasinin ve acil olarak

dizeltiimesinin 6nemini vurgulamaktadir (15,16).

Hiperkaleminin klinik belirtileri genellikle genel letarji, bulanti, karin agrisi ve
ishal gibi belirgin olmayan semptomlari igerir (17,18). Siddetli hiperkalemide,
potasyum seviyesinin 26,50 mEq/L olmasi durumunda, kas felci ve kardiyak
aritmiler gibi ciddi durumlar ortaya c¢ikabilir (18,19). Normal bir kardiyak ritimde,
miyokardiyal depolarizasyon, sodyum-potasyum ATPaz pompasi tarafindan
olusturulan bir konsantrasyon gradyanina baglidir. Hiperkalemi, bu elektrofizyolojik
islevleri bozarak anormal ritimlere neden olabilir. Yiksek ekstraselller potasyum
seviyesi, hucresel membran boyunca konsantrasyon gradyanini azaltir ve genel
istirahat membran potansiyelini disurir (20). Dinlenme membran potansiyelindeki
bu azalma, sodyum kanallarini desensitize ederek sodyuma bagh
depolarizasyonun etkisini azaltir ve membran depolarizasyonunda sure uzatici bir
etki yaratir (20). Buna ek olarak, membran potansiyeli boyunca elektrolit
dengesizligi, T dalgasi genliklerinin artmasi, PR araliginin uzamasi, P dalgasinin
kaybolmasi, R dalgalarinin kaybi, gecikmis iletim, QRS kompleksinin geniglemesi,
ST segmentinin yikselmesi ve sinls benzeri bir dalga paternini iceren EKG
degisiklikleri olarak ortaya ¢ikabilir (21-25). Bu EKG degisiklikleri hiperkaleminin bir
ozelligi olmasina ragmen, karmasik metabolik dizensizlikler ortaminda potasyum
ve diger elektrolitler arasindaki eszamanli etkilesim nedeniyle her zaman ortaya
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¢lkmaz (22,26). Ote yandan, Hipokalemi EKG'de anormalliklere neden olabilir.
Hipokalemiye sahip bireylerde genellikle dizlesmis T dalgalari, belirgin U dalgalari
ve uzamis QT arahgi gibi bulgular gérultr. Uzamis QT araligi, torsades de pointes
olarak bilinen ve bayillma veya ani kalp durmasina yol acabilen bir tir aritminin

riskini artirabilir (1).

EKG'yi etkileyen bir diger elektrolit dengesizligi hiperkalsemidir, yani kanda
kalsiyum fazlah@r bulunmasi durumu. Hiperkalsemi, QT araliginin kisalmasina
sebep olabilir ve bu da bireyleri ventrikuler tasikardi adi verilen bir duruma yatkin
hale getirir. Ventrikuler tasikardi, hizli bir kalp ritmi olup, ventrikullerden kaynaklanir
ve tedavi edilmezse ventrikuler fibrilasyona donuserek potansiyel olarak kardiyak
arreste yol acabilir.Ote yandan, kalsiyum eksikligi olan hipokalsemi de EKG'yi
etkileyebilir. Hipokalsemili hastalarda EKG, hipokalemide gorulen EKG
degisikliklerine benzer sekilde uzamis bir QT aralidi gosterebilir. QT araliginin

uzamasi, torsades de pointes gibi aritmilerin gelisme riskini artirir (27,28).

Hem hiperkalemi hem de hipokalseminin EKG Ulzerinde olumsuz etkileri
gOsterilmis olsa da, her iki parametrenin es zamanli degerlendirildigi ¢alismalarin
sayisi oldukga sinirlidir. Bu ¢alismanin amaci acil serviste bdbrek yetmezligine ek
olarak hiperkalemi tespit edilen hastalarda kalsiyum, potasyum dizeyinin ve

kalsiyum/potasyum oraninin EKG degisiklikleri ile iligkisini arastirmaktir.
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2 GENEL BILGILER

2.1 Kronik Bobrek Yetmezligi ve Hiperkalemi

Kronik bobrek yetmezligi (KBY) olan hastalarda hiperkalemi riski daha
yuksektir ve bu da kardiyak aritmi ve arrest riskinin artmasina katkida bulunur.
Bobrekler potasyum homeostazinin korunmasinda ¢ok énemli bir rol oynar. Bati
diyetinde, diyetle potasyum alimi duzeyi, gunlik ortalama 50-100 mEqg'dur (29).
Fekal atilim bu alimin ~%210'una dek geldigi icin, renal atilim potasyum dengesini
korumak igin primer mekanizma olarak kabul edilebilir. Saglkli bireylerde, filtre
edilen potasyumun %80-90'1 proksimal tubul ve Henle kulpunda yeniden emilir ve
toplam idrar potasyum atilimi genellikle distal nefronda Iluminal sekresyon
tarafindan belirlenir. Bu sebeple, bobrek yetmezligi olan hastalar, 6zellikle tahmini
glomerduler filtrasyon hizi (eGFR) ciddi sekilde bozulana kadar normal potasyum
bosaltim iglevini surdurebilirler. Ancak, ilerlemis bdbrek yetmezligi olan hastalar,
metabolik asidozu olanlar ve renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
inhibitorleri ile tedavi edilen hastalar, potasyum atiliminda akut ve/veya kronik

azalmalar yasayabilirler ve bunun sonucunda hiperkalemi gelisme riski artabilir (30).

2.1.1 Renal yetmezlikte hiperkalemi riski ve sonuglari

Renal yetmezlikte hiperkalemi riski ve sonuglarini degerlendirmede bazi
sorunlar bulunmaktadir. KBY'de hiperkalemi prevalansi, risk faktorleri ve
sonugclarina iligkin farkl ¢alismalarin sonugclarini kargilastirmak, asagidaki énemli

metodolojik farkliliklar nedeniyle zordur (30-32):

Hiperkalemiyi tanimlayan potasyum konsantrasyonu esigi: Calismalar

hiperkaleminin siddetini tanimlamak ve kategorize etmek igin farkli potasyum

esikleri kullanmisgtir.

Potasyum Olciimiiniin yapildigi ortam ve sikligindaki farkliliklar: Tahmini

hiperkalemi siklig1 Uzerinde buyuk etkilere sahip olabilir. Akut hastalik ortaminda
veya sik serum degerleri Olgllen hastalarda potasyum seviyelerinin, arastirma
12



katilmcilarinda sabit araliklarla dl¢llenlerden daha yuksek olma olasiligi daha

yuksek olabilir.

Calisma poplilasyonundaki KBY 'nin siddeti: Dusuk eGFR'nin hiperkalemi

riski Uzerindeki ¢ok gugclu etkisi géz 6nune alindiginda, daha siddetli KBY olan
¢alisma popdulasyonlarinda hiperkalemi gortlme olasiligi, daha hafif KBY olan

hastalara gore ¢cok daha yuksektir.

Takip stiresindeki farkliliklar: Daha kisa takip suresinde gelisen hiperkalemi

ile uzun vadeli takipte ortaya c¢ikan riske kiyasla ¢ok daha guglu olmasi

muhtemeldir.

2.1.2 Renal yetmezlikte hiperkalemi sikhgi ve risk faktorleri

Weinberg ve arkadaslari (33) African American Study of Kidney Disease and
Hypertension (AASK) klinik c¢alismasinda diabetes mellitus tanisi olmadan,
hipertansif KBY tanisi olan 1094 Afrikali-Amerikali arasinda hiperkalemi sikligini
prospektif olarak incelemistir. Hiperkalemi, arastirma serum potasyum diizeyinin
5,5 mEqg/L ve Uzerinde olmasi veya arastirmaci tarafindan bildirilen ve ilacin
kesilmesini gerektiren hiperkalemik bir olay olarak tanimlanmigtir. Hiperkalemik
olay hizi eGFR dlzeyine gore belirgin sekilde degismistir; eGFR >50 mL/dk/1,73
m? olanlar icin yilda 0,5/100 kisi, eGFR <30 mL/dk/1,73 m? olanlar icin yilda 6,9/100
kisi (Sekil 1).
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Sekil 1. KBY evresi ve serum potasyum dizeyine gore 1 gunluk tim nedenlere

bagli mortalitenin dizeltiimis odds orani (33)

Kronik bobrek yetmezliginde hiperkalemi riskini tanimlamak igin Einhorn ve
arkadaslan (12) tarafindan farkli bir yaklasim kullaniimis ve Amerika Birlesik
Devletleri (ABD) Gaziler Saglik idaresi'nde en az bir kez yatarak tedavi géren
hastalarin Ulke gapindaki 6rnekleminde hiperkalemi sikligini hem ayakta hem de
yatarak tedavi goren hastalarda potasyum Klinik o6lcumlerini dikkate alarak
incelemislerdir. EGFR <60 mL/dk/1,73 m? olan hastalar arasinda dizeltilmis
hiperkalemi orani (K* 25,5 mEq/L) 8,2 olay/100 hasta-ay ve siddetli hiperkalemi riski
(K* 26,0 mEg/L) 2,6 olay/100 hasta-ay olup, eGFR 260 mL/dk/1,73 m? olanlara
kiyasla yaklasik 5 kat artmis olarak bulunmustur. Hiperkalemi riskinde eGFR'ye
gore kademeli bir artis olmus ve eGFR <15 mL/dk/1,73 m? olanlar arasinda risk 11
kata cikmistir. Bu calismada AASK calismasina kiyasla belirgin sekilde daha
yuksek hiperkalemi orani diyabetik, daha yasli ve daha komorbid hastalarin dahil

edilmesiyle aciklanabilir (12).

Bircok akademisyen tarafindan vurgulanan bir nokta, renal replasman

tedavisi almayan ileri kronik bobrek yetmezligi (KBY) hastalari arasinda hiperkalemi
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riskinin artmasidir. Ornegin, bir nefroloji kliniginde tedavi géren 238 hasta (izerinde
yapilan bir calismada (ortalama tahmini glomerduler filtrasyon hizi 14,5 mL/dak/1,73
m2), klinige sevk sirasinda hiperkalemi (potasyum seviyesi 25,5 mEg/L) nokta
prevalansi %31,5 olarak belirlenmis ve %8,4'lUnde potasyum seviyesinin en az 6,0

mEq/L oldugu rapor edilmigtir (8).

2.1.3 RAAS inhibisyonlu renal yetmezlikte hiperkalemi riski

RAAS'In potasyumun distal nefrondan salgilanmasini dizenlemedeki 6nemli
roli g6z onune alindiginda, RAAS inhibitéri kullaniminin hiperkalemi riskini belirgin
sekilde artirmasi sasirtici degildir. Ornegin; AASK calismasinda, anjiyotensin
dénstlrtict enzim inhibitdri (ACEQ) kullanimi, kalsiyum kanal blokeri tedavisine
kiyasla 7 kat hiperkalemi riski ve 3-bloker tedavisine kiyasla yaklasik 3 kat risk ile
iliskilendirilmistir (33). Benzer sekilde, Anjiyotensin 1l Antagonisti Losartan
(RENAAL) calismasinda proteintrik KBY olan Tip 2 diyabetik hastalar arasinda,
plasebo ile karsilastirildiginda losartana randomize edilenlerde kumulatif
hiperkalemi insidansi kabaca iki kat daha fazla bulunmus; ancak hiperkalemi
nedeniyle ilaci birakma riski ¢ok dusuk saptanmis ve anlamli duzeyde farkli
olmadigi belirtiimistir (%1,1'e karsi %0,5) (34). Gdzlemsel ¢calismalar, kronik bobrek
yetmezligi (KBY) hastalarinda renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS)
inhibisyonu ile hiperkalemi riskinin arttigini genel olarak desteklemektedir. Ornegin,
Cleveland Klinigi'nde eGFR degeri 15-60 mL/dak/1,73 m2 arasinda olan 35.000'den
fazla hastayl iceren bir g¢alismada, 6énceden ACE inhibitdri veya anjiyotensin
reseptdr blokeri (ARB) kullanan hastalarin hiperkalemi riskinin %40 daha fazla
oldugu belirlenmistir (hiperkalemi, potasyum seviyesinin >5,0 mmol/L oldugu
durumlar olarak tanimlanmistir) (35). Buna karsilik, Einhorn ve arkadaslari (12) KBY
hastalari arasinda yakin zamanda (<30 gin) ACEi veya ARB kullananlarla
kullanmayanlar arasinda hiperkalemi riski agisindan anlaml bir fark olmadigini
bildirmistir. Sarafidis ve arkadaslari da benzer sekilde, ileri KBH hastalari arasinda

yaygin RAASI kullanimi ile hiperkalemi arasinda bir iliski saptamamistir (8).

Kronik bobrek hastalarinda hiperkalemi riski 6zellikle renin-anjiyotensin-

aldosteron sistemi (RAAS) inhibitorti olan coklu ilaglarla tedavi edilen hastalar
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arasinda artmaktadir. Bu durum, Tip 2 diyabet, proteiniri ve eGFR degeri 30-90
mL/dak/1,73 m2 olan hastalarin, ginde 100 mg losartan veya gunde 100 mg
losartan ile birlikte 40 mg lisinopril ile randomize edildigi Veterans Affairs
Nephropathy in Diabetes (VA-NEPHRON-D) calismasinda agikga gosterilmigtir
(36). Losartan+Lisinopril grubunda hiperkalemi riski (serum K* >6,0 mEg/L veya acil
veya yatarak tedavi gerektiren K* >5,5 mEqg/L) sadece Losartan grubundaki riskin
yaklasik u¢ kati saptanmistir [hazard orani (HR) = 2,8, %95 glven araligi (GA) 1,4-
4,3]. Benzer olarak artmis hiperkalemi riski, ACEI veya ARB ile tedavi edilen Tip 2
diyabet ve albuminuri veya kardiyovaskuler hastaligi olan hastalarin dogrudan renin
inhibitdéru olan Tekturna (Aliskiren) veya plaseboya randomize edildigi ALTITUDE
calismasinda kaydedilmistir (37). Doktor tarafindan bildirilen hiperkalemi sikhgi
Tekturna ile tedavi edilen hastalarda %10 daha fazla saptanmis (plaseboda %39'a
karsi %29) ve calisma ilacinin kesilmesini gerektiren hiperkalemi riski %2,2 daha
fazla bulunmustur (plaseboda %4,8'e karsi %2,6). Arastirma 6l¢gimlerinde serum
K* dizeyinin >6,0 mEg/L olmasi riskinde de %4 mutlak artis gézlenmistir. Bu
calismalar, diyabetik KBY hastalarinda ikili RAAS antagonizminin, tekli ilaglara
kiyasla belirgin bir hiperkalemi riski artisi ile iligkili oldugu hipotezini
desteklemektedir (37).

Diisiik eGFR ve RAASI tedavisinin yani sira, KBY'de hiperkalemi icin birkag
ek risk faktord tanimlanmistir. Erkekler kadinlara kiyasla genellikle 2 kat daha fazla
riske sahiptir (33,35,38). Cinsiyetler arasi bu farklihgin nedeni belirsizdir; ancak
siganlarda renal tibuler K* tutumunda cinsiyet farkliliklari gosterilmistir (39). Yasli
hastalar ve diyabetlilerin de birgok calismada daha buyuk risk altinda oldugu
g6sterilmistir. Beden kitle indeksi (BKi) ve hiperkalemi ile ilgili celiskili bilgiler
mevcuttur; biyiik bir calismada disiik kilolu [BKi <18,5 kg/m?] kisilerde %60
oraninda artmis risk bildirimis (35), ancak diisik BKi'li AASK calismasi
katilmcilarinda karistirici faktorler icin dizeltme yapildiktan sonra anlamli dizeyde

fazla risk bulunmamistir (33).
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2.1.4 Renal yetmezlikte hiperkalemi ve olumsuz sonug riski

Hiperkalemisi olan KBY hastalari, tum nedenlere bagli mortalite ve
kardiyovaskuler spesifik morbidite ve mortalite dahil olmak tzere advers olaylar
acisindan daha buyuk risk altindadir. Bu risk, bobrek fonksiyonu ve komorbidite
dahil olmak Uzere baslica potansiyel karigtiricilar hesaba katildiktan sonra bile
g6zlenmektedir. Ornegin; KBY Evre 3 ile 5 arasinda olan 820 hasta arasinda,
hiperkalemisi (K* 25,5 mEq/L) olanlarda duzeltilmis major kardiyovaskiler olay veya
olam riski %69 daha fazla bulunmustur (38). ABD'de blyuk bir bakim kurulusunda
eGFR <60 mL/dk/1,73 m? olan 55.000'den fazla hasta arasinda, komorbidite ve ilag
kullanimi igin dizeltme yapildiktan sonra, tim nedenlere bagli 6lium riski orta
derecede hiperkalemisi (K*=5,5-5,9 mEq/L) olanlarda %60 ve siddetli hiperkalemisi
(K*26,0 mEg/L) olanlarda %231 daha fazla saptanmistir. Major advers
kardiyovaskuler olay riski, orta ve siddetli hiperkalemisi olanlarda sirasiyla %12 ve
%88 daha yuksek bulunmustur (40). Benzer sekilde Cleveland Klinik'te eGFR <60
mL/dk/1,73 m? olan 35.000'den fazla hastada; RAASI kullanimi, komorbidite ve
asidozdan bagimsiz olarak, >5,5 mEq/L hiperkalemi gelisimi %65 daha fazla genel

mortalite riski ile iliskilendirilmistir (35).

Bahsi gecen tim c¢alismalar hiperkaleminin orta ve uzun vadeli
kardiyovaskuler olay ve 6lum riski ile guglu iligkilerini agik¢a ortaya koymus olsa da,
klinisyenler genellikle anlik ve kisa vadeli riskle ilgili endiselerle kargi karsiya
kalmaktadir. Einhorn ve arkadaslari (12) yatan ve ayakta tedavi goren hastalar
arasinda farkli GFR kategorilerinde degdisken hiperkalemi siddeti ile iliskili olarak 1
gunluk olum riskini incelemistir. Potasyum olgimunden sonraki 1 gun i¢inde olum
riski, orta (5,5-5,9 mEqg/L'de) ve siddetli (26,0 mEq/L) hiperkalemisi olanlarda
belirgin sekilde daha vyiiksek bulunmustur. ilging bir sekilde, eGFR 15-29
mL/dk/1.73 m? olanlar arasinda siddetli hiperkalemi ile iligkili goreceli risk
(duzeltiimis odds orani (OR) = 11.6), esdeg@er hiperkalemisi olan ancak eGFR >60
mL/dk/1.73 m? olanlar arasindaki riskten 6énemli Olgciide daha az saptanmistir
(OR=30,2). Bu sonugclar ileri evre KBY hastalarinin siddetli hiperkaleminin olumsuz
kardiyovaskuler etkilerine kargi daha direncgli olabilecedi yonunde daha once 6ne
surulen hipotezi destekler sekilde yorumlanmistir. Bununla birlikte, siddetli
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hiperkalemisi olan KBY hastalari normokalemisi olanlara kiyasla belirgin sekilde
daha yuksek ani 6lum riski altindadir. Ek olarak, bu iligkilerin hiperkalemi agisindan

tamamen nedensel olup olmadigi konusu belirsizdir (30).

2.1.5 Belirti ve Bulgular

Hiperkalemi genellikle klinik olarak sessizdir ve herhangi bir belirti
gOstermez; sadece biyokimya sonuglarinda goérulur. Hastalarin semptomlari oldugu
durumlarda, bunlar genellikle kas gugsuzligu, bulanti, kas agrisi, uyusukluk ve
parestezi gibi belirsiz ve spesifik olmayan semptomlardir (6). EKG’de
hiperkaleminin siddeti arttikca ortaya ¢ikabilen ve boyutu artabilen anormallikler
tespit edilebilir. Bu degisiklikler arasinda T dalgalarinda "¢adirlasma”, P dalgasinda
kayip/duzlesme, QRS suresinde artis ve son olarak "sinus dalgasi paterni" yer alir
(41).

2.1.6 YOnetim

Akut hiperkalemi yonetiminde genellikle birka¢ adim benimsenmektedir.
Hiperkalemi yonetimi icin 2020 yilinda guncellenen Renal Association (RA)
kilavuzlar ile Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) calisma
grubunun ayni yil yayinladigi benzer kilavuzlar, hiperkalemi vakalarinda yénetim
stratejilerinin genel gercevesini olusturmaktadir (42,43).
Hiperkaleminin ciddiyetine ve elektrokardiyogram (EKG) degisikliklerinin varligina
dayali olarak, pragmatik bir agsamali yaklasim onerilmektedir. Akut hiperkalemi igin

Oneriler, 5 temel adima ayrilmistir (41):

e Kalbi koruyun.

e Potasyumu hucre icine kaydiriimali.
e Potasyumu vucuttan uzaklastiriimali.
e Potasyum ve glikozu takip edin.

e NUksl veya potasyumda daha fazla ytkselmeyi 6nleyin.
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Renal Association, hastanin stabilitesini saglamak icin "ABCDE" yaklagimini
(airway, breathing, circulation, disability, exposure) kullanmayi énerir. Ayrica, serum
potasyumu 6 mmol/L veya daha yiksekse 12 derivasyonlu EKG cekilmesini,
psodohiperkalemiyi dislamayi ve hiperkalemi suphesi varsa aritmiyi ampirik olarak
tedavi etmeyi de Onerir. Yonetimdeki bir sonraki asama, hiperkalemiyi sirasiyla
"hafif" (5,5-5,9 mmol/L), "orta" (6,0-6,4 mmol/L) veya "siddetli" (=6,5 mmol/L) olarak
siniflandirmaktir. "Hafif" hiperkalemisi olanlar igin, nedenin ve tedavi ihtiyacinin géz
onunde bulundurulmasi onerilir. "Orta" veya "siddetli" hiperkalemisi olanlar igin, 12
derivasyonlu EKG c¢ekilmesi Onerilir. EKG degisiklikleri varsa (6rnegin, tepe T
dalgalari, silinmis P dalgalari, genis QRS kompleksi, sinlis dalgasi paterni,
bradikardi veya ventrikuler tasikardi), intravendz kalsiyum uygulanmasi énerilir. Bu
durumda, secenekler arasinda 10 mL %210 kalsiyum klorir veya 30 mL %10
kalsiyum glukonat bulunabilir ve EKG degisiklikleri devam ederse 5 dakika sonra
tekrar dozlari uygulanir. Kalsiyumun rolt, miyokardiyumu tehlikeli aritmi riskine karsi
stabilize etmektir. Digoksin toksisitesinde kalsiyumun olasi bir gtiglendirme etkisiyle

ilgili bazi endiseler vardir, ancak bu konu tartismalidir(41).

Renal Association kilavuzunun bir sonraki adimi, potasyumun hucrelere
kaydiriimasina odaklanarak 25 gram glukoz (genellikle 50 mL %50 glukoz) ile 10
unite ¢6zunudr insdlin kullanimini  6nermektedir. Bu tedavi hipoglisemi riski
tasimaktadir ve kilavuzlar, glikozun yakindan izlenmesi gerektigini vurgulamaktadir.
Tedavi 6ncesi glikoz seviyesi <7 mmol/L olan hastalar icin 6nerilen uygulama, 5
saat boyunca 50 mL/saat hizinda (%10 glukoz igeren) glikoz infizyonudur.
Eslestiriimis bir kohort calismasi, insulin ile birlikte 25 gram glukoz ve 50 gram
glukoz alan hastalarda 1 saatiginde hipoglisemi oranlarinin sirasiyla %15,8 ve %8,3
oldugunu goéstermistir (44). RA kilavuzlari, instlinin potasyum disurme Uzerindeki
olasi doza bagli etkisinden bahsetmekte ve serum potasyum seviyelerinde 5 Unite
insdline kiyasla 10 Gnite insulinle daha fazla disus gosteren calismalara atifta
bulunmaktadir. Hipoglisemi oranlari disik doz insulin rejimlerinde daha az olabilir.
KDIGO kilavuzlari, 5 Gnite insulin énerdikleri igcin RA'dan farklidir (41).

Potasyumun hucrelere gecisini tesvik etmek icgin, 10-20 mg dozunda

Salbutamol nebdulizatorleri ek olarak verilebilir. Hayati tehlike arz eden hiperkalemi
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vakalarinda, yeni kilavuzlar, 3 guin boyunca gunde g kez 10 gram dozunda sodyum
zirkonyum siklosilikat veya gtinde bir kez 8,4 gram dozunda patiromer gibi yeni oral
potasyum baglayicilarini da igermektedir. Insllin ve glukoz uygulamasinin
tekrarlanmasi gerekebilir ve ciddi vakalarda potasyumun vicuttan atiimasi igin
bobrek replasman tedavisi, 6rnegin hemodiyaliz, gerekebilir. Hiperkalemik arrest
durumlarinda hemodiyalizin faydali olabilecegi dusunulmektedir ve kilavuzlara
gore, bazi durumlarda bu mudahalenin yapilmasi Oonerilmektedir. Ancak, yeterli
kardiyopulmoner resusitasyonun sdrduralmesi zor olabilir ve bu nedenle

hemodiyalize gecis yapmak oldukga zor olabilir (41).

2.1.7 Periton Diyalizi ve Hemodiyalizde Hiperkalemi

Potasyum bozukluklar diyalize giren hastalarda genel populasyona kiyasla
daha yaygindir (45). Periton diyalizindeki hastalarin potasyum seviyeleri normal
araligin alt ucuna dogru dagilirken, hemodiyalizdekiler i¢in bunun tersi gecerlidir.
Spektrumun her iki ucunda da Olim riski artmaktadir (46,47). Ozellikle
hemodiyalizde, bireysel hasta icin potasyum seviyeleri dnemli 6lctide dalgalanabilir
ve hafta boyunca normokalemiyi korumak zor olabilir. Dort saatlik tipik bir seansta
potasyum atilimi 70-100 mmol arasindadir (48). Potasyum atilimi bozuk olmayan
yetiskinler i¢in, Ulusal Saglk Enstitileri (NIH) giinde 60-85 mmol arasinda yeterli
bir diyet alimi énermistir (41).

idame hemodiyalizdeki stabil hastalar icin hiperkaleminin kesin tedavisi
diyalizdir. insiilin veya beta-2-agonistlerle tedavi, diyalize giren kan kompartmani ile
hucre ici bogluk arasindaki potasyum degisimine bagli olan diyaliz seansindaki
potasyum Kklirensini énemli Ol¢glide azalttigi icin genellikle 6nerilmez. Tedavinin
gecikmesinin olasi oldugu durumlarda, bu mudahalenin uygun olabilecegi
dusunulebilir. Ancak, diyaliz sonrasi rebound hiperkalemi riskini artirabilecegi goz
onunde bulundurulmalidir. Bu nedenle, akut komplikasyon riskindeki bu azalmayi

kabul etmek 6nemlidir (49).

Pratikte, renal replasman secimi genellikle erisim ve ekipmanin
mevcudiyetine baglidir. Hemodiyaliz, serumdaki potasyum konsantrasyonlarini
azaltmada oldukca etkilidir. Potasyumun ilk saat icinde ortalama bir milimol

20



azalmasi beklenir ve ardindan seans devam ettikge ve difuzyon gradyani azaldikca
ustel olarak azalan bir oranda azalmasi beklenir(50). Serum potasyum
konsantrasyonu genellikle iki kompartmanl kinetigi takip eder. Bu durum, pratikte,
dengelenmis diyaliz sonrasi potasyumun, diyaliz dncesi konsantrasyonla dogru

orantili oldugu anlamina gelir (51).

Potasyumun diyaliz yoluyla temizlenmesi, serum-diyalizat potasyum
konsantrasyonuna baglidir. Optimum diyalizat potasyum konsantrasyonuyla ilgili
veriler celigkilidir. Daha duguk diyalizat potasyum konsantrasyonlarinin, 6zellikle
2mmol/L'nin altinda, kullaniimasi daha yuksek potasyum klirensi ve daha duguk
denge sonrasi potasyum seviyeleri ile sonuglanabilir (48). Ancak, daha dusuk
diyalizat potasyum konsantrasyonlari kullanilmasi, serum seviyelerinde ve
transmembran potansiyellerinde daha hizli degisikliklere neden olabileceginden,
daha fazla aritmi riski tasiyabilir. Daha hizli klirensin hastaya ne kadar fayda
sagladigi net degildir. Bu durum, bazilarinin diyalizat potasyum profilini
savunmasina ve potasyum konsantrasyonunu serum seviyesine gore azaltarak
sabit bir gradyani korumasina dayanir. Bu yaklasim teorik olarak klirensi optimize

edebilir ve aritmi riskini azaltabilir (52-54).

Periton diyalizi hiperkalemi tedavisinde c¢ok etkili olabilir. Akut bobrek
hasarinin tedavisinde periton diyalizine olan ilgi yeniden artmig olsa da, ¢ogu
merkez hiperkaleminin acil tedavisini kolaylastirmak igin periton erigimi saglamakta

zorlanmaktadir (41).

2.2 Hiperkalemi ve Kalp

Miyokardiyal hucreler, potasyum, sodyum ve kalsiyum gibi cesitli temel
elektrolitler araciligiyla depolarizasyon ve repolarizasyon aktivitelerini surdurtrler
(55). Gunimlzde EKG degisiklikleri, elektrolit anormalliklerini tanimak igin yararli
tanisal ipuclarindan biridir (56). Eslik eden kardiyak bozuklugu olmayan yetiskin
hastalardaki kardiyak arrestlerin onemli bir orani metabolik anormalliklerden
kaynaklanmaktadir (57). Kalp hicrelerinde transmembran potansiyelini etkileyen

temel elektrolitlerden biri potasyum konsantrasyonudur. Kalbin elektriksel stabilitesi
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potasyum konsantrasyonuna duyarhdir. Artmasi veya azalmasinin kalp kasinin
elektrofizyolojisi Uzerinde derin etkileri vardir (55). Membran dinlenme potansiyeli,
hdcre ici ve hicre disi potasyum konsantrasyonlari arasindaki farkla iligkilidir. Bu
nedenle, plazma potasyumunun artmasi bu orani azaltir, sonug¢ olarak hicre zari
uyarilabilirligini artirir. Hiperkalemi kosullarinda (potasyum seviyeleri >5 mmol/L"),
kalp hucreleri neredeyse hi¢ duzenli repolarizasyon olmadan depolarize olur; bu da
kas gugsluzliglne ve ciddi durumlarda diyastolde kalp durmasina neden olur
(20,58).

Hipokalemi kosullarinda (potasyum seviyeleri <3,5 mmol/L), kalp hicreleri
kas kasilmasi, kalp hizi ve kan basincinda azalma ile hiperpolarize olur (59).
Siddetli hiperkalemi ve hipokalemi yasami tehdit edebilir ve acil tani ve tedavi
gereklidir (60).

2.2.1 EKG degisiklikleri

Bircok calismaya gore, hiperkalemi EKG bulgulari ile gugli bir sekilde
iligkilidir (61). Bu durumda, Sekil 1'de 6zetlendigi gibi; genis QRS kompleksi, pik T
dalgasi, uzamis QT arahd1 ve gizli P dalgasi gibi EKG dedgisiklikleri baslayabilir
(22,62,63). Yuksek potasyum seviyelerinde transmembran gegirgenlik degisiklikleri
nedeniyle, bu durumu bastirmak icin intraven6z kalsiyum klorlr inflzyonu veya
potasyumu hicre disindan igine aktarabilen glikoz ve insilin kombinasyonu, beta-
2 adrenerjik agonistler ve ayrica sodyum bikarbonat gibi bazi tedavi secenekleri
vardir (22,63). Son olarak potasyum seviyelerinin ciddi sekilde asilmasi durumunda,
hemodiyaliz ve sodyum polistiren sllfonat hizli bir miidahale olarak 6ne ¢gikmaktadir
(22,63).

Ciddi hipokalemide (potasyum duzeyi <3 mEg/l), U dalgasi T dalgasinin
onlne gecebilir; bu nedenle T dalgasi dev bir U dalgasi tarafindan maskelenebilir
ve QU araligi yalanci uzamis QT araligi olarak dusundlebilir (22,64). Aksine, siddetli
hipokalemide ventrikiler tasikardi/fibrilasyon, atriyoventrikiler blok ve tasiaritmiler
gorulebilir (65). An ve arkadaslar (19) siddetli hiperkaleminin risk faktorlerini, klinik
gOsterimini ve mortalite dngortculerini degerlendirdikleri galismalarinda; K* plazma
seviyelerini dusirmek igin potasyum tutucu ditretikler, B-blokerler, anjiyotensin
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donuagturact enzim inhibitorleri, anjiyotensin Il reseptor blokerleri, digoksin, non-
steroid anti-inflamatuvar ilaclar (NSAII) ve potasyum takviyeleri gibi yaygin olarak
kullanilan ilaglar kullanmiglardir. Bulgularina gore; hastalarin mevcut EKG'lerinin
%50,4'inde uzun T dalgalari, PR araliginda uzama, QT araliginda kisalma, P
dalgasi genliginde azalma, buylik QRS kompleksli sints dalgali ventrikiler ritimler,
ventrikiler fibrilasyon ve asistoli gibi kritik hiperkalemi ile ilgili degisiklikler
gorulmustar. Ayrica, tani ile EKG bulgularindaki degisiklikler arasindaki sure

yaklasik 22 dakika olarak rapor edilmistir (58).

Durfey ve arkadasglari hiperkalemili hastalarda EKG anomalisi ile kisa sureli
advers epizodlar arasinda korelasyon oldugunu bildirmislerdir (66). Advers
epizodlari; ventrikller tasikardi, semptomatik bradikardi (kalsiyum glukonat vb. ile
tedavi edilebilir), ventrikiler fibrilasyon, kardiyopulmoner resusitasyon ve veya 6lim
olarak tanimlamiglardir. Sonuclara gore, hafif hiperkalemi vakalarinda (6,5-7
mmol/L), olgularin sadece %66'sinda EKG anormalligi gértlmus ve %9'u advers
olaylar yasamistir. Diger yandan, siddetli hiperkalemide (= 8 mmol/L), tim
hastalarda hiperkalemiye bagli EKG anormallikleri saptanmis ve %56's1 advers
olaylar yasamistir. Uzamis QRS, nodal ritm ve bradikardi, hiperkaleminin neden
oldugu yaygin EKG degisiklikleri olarak tanimlanmistir. Bu bulgulara dayanarak,
EKG'nin siddetli hiperkalemiyi tanimlamak ve hangi hiperkalemi hastalarinin advers
olay riski altinda oldugunu belirlemek icin 6ngoéricu bir ara¢ olabilecedi 6ne

surtlmustir(58).

Varga ve arkadaslari KBY, kalp yetmezligi, karaciger yetmezIigi, diabetes
mellitus, sepsis, kanser, hipertansiyon ve dehidratasyon dykisiu olan hiperkalemik
ve normokalemik hastalari incelemistir (67). Her iki grup hastada da, bazilari ARB,
ACE inhibitorleri, potasyum takviyeleri, NSAIi (non-steroidal anti-inflammatory
drugs), B-blokerler, digoksin, amilorid ve spironolakton gibi ilaglari almistir.
EKG'lerinde her iki grupta da genis QRS kompleksi, sivri T dalgalari, bradikardi ve
birinci derece AV blok gérulmustir. Orta veya siddetli hiperkalemi olan hastalarda
AV nodal ritmi tanimlanmistir. Varga ve ekibi tarafindan bildirildigi gibi, hiperkalemi
ile iligskili EKG anormallikleri, her iki grupta da ST segment depresyonu, atriyal

fibrilasyon ve hiperkalemik grupta daha yaygin olan QT interval uzamasini igerir.
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Ayrica, siddetli ve orta dereceli hiperkalemi arasinda kargilastirma yapildiginda;
atriyal fibrilasyon, birinci derece AV blok, genig QRS kompleksi ve sivri T dalgalari

orta dereceli hiperkalemik hastalarda daha yaygin bulunmustur (67).

Hiperkalemi TT 4T dalgasinda artis
Serum potasyumu — \ ﬂ A

(6-7 mmolll) f

[_PRaraligindauzama | | 7 T dalgasinda artig
| p dalgasinda diizlesme h ‘
Serum potasyumu —A_“ L
(7-8 mmolll)

T dalgasinda daha
fazla artig

| QRS siiresinde uzama |

Serum potasyumu _\ |
(8-9 mmolll) /=——{_ ST depresyonu |

] Siniis dalga paterni

Serum potasyumu
(>9 mmol/l)

Sekil 2. Hiperkalemi ve EKG degisiklikleri (58).
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2.3 Kalsiyum ve EKG

Hiperkalsemi, siklikla kargilagilan bir tibbi durumdur ve genellikle kanser ve
primer hiperparatiroidizm gibi birgok nedene bagli olarak ortaya ¢ikar (68). serum
kalsiyum seviyelerinin artiginin QT araligini kisaltici etkilerinin bilinmekte oldugu
tibbi literatirde genis capta belirtiimektedir (69). Hucre digi yuksek kalsiyum
konsantrasyonu, hucre zarini stabilize edici bir etkiye sahiptir ve aksiyon
potansiyelinin baglatilmasi igin gerekli olan depolarizasyonun siddetini artirir (70).
Bir arastirma, hiperkalseminin ventrikller aksiyon potansiyeli Uzerindeki etkisini
inceledi ve ice dogru Na/Ca degdisim akimindaki azalmanin aksiyon potansiyelinin
kisalmasindan buyuk olgide sorumlu oldugunu 6ne surdd (71). Ancak, QT
arahidinin suresi ile serum kalsiyum seviyesi arasindaki iliski dogrusal degildir.
Ozellikle hiperkalsemi sirasinda, QT tepe arahg (QRS kompleksinin
baslangicindan T dalgasinin tepesine kadar olan sure) kisalir. Gergekte, QT tepe
araligi, serum kalsiyum seviyesi ile en guglu korelasyona sahip olan parametredir
(69).

Siddetli hiperkalsemi vakalarinda (serum kalsiyumu >16 mg/dL), T dalgasinin suresi
artabilir ve ST segmenti kisalmis olsa bile QT araligi normal gorunebilir (62). Serum
kalsiyum konsantrasyonlarindaki azalma, hiperparatiroidizmin basarili bir sekilde

cerrahi olarak duzeltiimesi ile QT ve QTc araliklarinda uzamaya neden olabilir (72).

Siddetli hiperkalsemi vakalarinda, ek EKG anormallikleri ortaya ¢ikabilir. Bu
anormallikler arasinda ST segment ylkselmesi, bifazik T dalgalari ve belirgin U
dalgalari yer almaktadir. T dalgasi morfolojisi, polaritesi ve amplitidindeki
degisiklikler, hiperkalseminin ilerlemesiyle meydana gelir ve serum kalsiyum
seviyesinin normallesmesiyle kaybolur. Dizlesmis veya bifazik T dalgalari, orta ila
siddetli hiperkalsemi vakalarinda belirgin olarak ortaya c¢ikar ve miyokardiyal
iskemiye benzeyen bir goérinim sergiler. Siddetli ve asirn hiperkalsemi
durumlarinda, T dalgalarinin amplitidunde belirgin bir azalma gorulur ve ters,

bifazik veya c¢entikli T dalgasi gelisebilir (73).

Hipokalsemi genellikle hipoalbuminemiye bagli olarak ortaya c¢ikar ve
genellikle siroz, yetersiz beslenme, yaniklar, kronik hastaliklar ve sepsis gibi
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durumlarla iligkilendirilir. Nadiren rapor edilmesine ragmen, hipokalsemi akut
miyokard infarktusi veya T dalgasi anormalliklerini taklit eden ST segment
yukselmesi ile iligkilendirilebilir. Bu tur EKG anormalliklerinin koroner arter spazmina
bagl olabilecegi dusunulmektedir (74,75). Hipokalseminin en yaygin EKG belirtisi,
ST segmentinin uzamasina bagli olarak QT araliginin uzamasidir (62). Hipokalsemi
durumunda, kalp kasinin aksiyon potansiyelinin ikinci fazi suresi uzar. Ayrica, bu
faz sirasinda kalsiyum kanalinin iglevi ve kalsiyum akigi, QT arahgini etkileyen
ekstraselller kalsiyum degdisim hiziyla duzenlenir (76). QT araligindaki uzama
genellikle hipokalsemi derecesiyle orantilidir; ancak, QTc nadiren normalin
%140"'1n1 asar. T dalgalari tipik olarak sure, amplitid ve morfoloji agisindan
normaldir. Siddetli hipokalsemi vakalarinda azalmis T dalgasi voltaji, T dalgasi
dizlesmesi, terminal T dalgasi inversiyonu veya derin ters T dalgalari nadiren
gOzlemlenir (77). Eslik eden hipomagnezemi, hipokalseminin EKG bulgularini
siddetlendirebilir. Hipokalsemiden sorumlu tutulan torsade de pointes vakalari

bildirilmistir; ancak bu vakalarda genellikle ek (QT uzatan) karistiricilar vardir (78).
2.4 Kalsiyum/ Potasyum (Ca/K) Orani

Kalsiyum ve potasyum, tiroid aktivitesinin dizenlenmesinde 6nemli bir rol
oynadigindan, "tiroid orani" olarak adlandirilan bir kavramla iligkilendirilir. Ancak,
kan tiroid testleriyle her zaman dogrudan korelasyon géstermez. ideal
kalsiyum/potasyum orani genellikle 4,2:1 olarak kabul edilir. Kalsiyum/potasyum
oraninin 4:1'den duguk olmasi, tiroid aktivitesinin arttiginin bir gostergesi olabilir.
Kabul edilebilir aralik genellikle 2,2 ile 6,2 arasindadir. Bu oran ayni zamanda
adrenal aktiviteyle de iligkilendirilebilir. Ayrica, demir, ¢inko, bakir, selenyum, lityum,
kobalt ve molibden dizeyleri de bu orani etkileyebilir (79). Bildigimiz kadariyla, daha
once yapilan calismalarda serum kalsiyum/potasyum oraninin kardiyak etkileri ya

da EKG parametreleri ile iligkisi incelenmemistir.
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1. GEREC VE YONTEM

1.1. Arastirmanin Yeri ve Zamani

Kesitsel tipte olan bu calisma, 1 Kasim 2022 — 31 Ekim 2023 tarihleri
arasinda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi (n=137) ve Bursa Yiiksek
intisas Egitim ve Arastirma Hastanesi (n=44) acil servislerinde bdbrek yetmezIigi
tanisi olup, hiperkalemi (>5,5 mEqg/L) saptanan olgularin dosyalarinin retrospektif

olarak degerlendirilmesi ile gergeklestirilmistir.
1.2.  Aragtirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmanin evreni ilgili tarihlerde Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi ve Bursa Yiiksek ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servislerine
basvuran akut ya da kronik bdbrek yetmezligi olan ve hiperkalemi saptanan
olgularin tamami olusturmaktadir.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri:

. Acil servise ilgili tarihler arasinda bagvurmasi,

. Akut ya da kronik bobrek yetmezligi tanisi olmasi,

. Serum potasyum diizeyi 5,5 mEqg/L dederinin Gzerinde olmasi,
. Verileri ve EKG sonuclari eksiksiz olmasi.

Dislama kriterleri:

Aragtirmaya dahil edilme kriterlerine uymayan olgularin tamami c¢alisma
disinda tutulmustur.

Calismanin 6rneklem buyudkligu; G*Power istatistik programi (ver.3.1.9.7)
kullanilarak hesaplanmistir. Buna gore; Power (testin gticli) 0.80, effect size 0.7 ve
tip-1 hata (a) 0.05 alinarak (akut ve kronik gruplari igin) her grupta minimum 34

hasta olmak Uzere toplam 68 hasta olarak belirlenmistir.
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1.3. Verilerin Toplanmasi ve Veri Toplama Araci

1.3.1. incelenen parametreler

Calismada kaydedilen degiskenler su sekildedir:

Hasta Ozellikleri (cinsiyet, yas)

Vital bulgular (kan basinci, Oksijen [O2] satlrasyonu, nabiz)
Renal yetmezlik tipi

Laboratuvar sonugclari (kan gazi ve venoz kan verileri)

EKG degerlendirme sonuglari ve patolojik bulgular
Hemodiyaliz gereksinimi

Klinik sonlanim

V V V V V V V V

30 gunlik mortalite

1.3.2. Prosedir

Calismanin verileri retrospektif olarak hastane kayitlarindan toplanmistir.
Kayit sisteminde bdbrek yetmezligi olan olgular arasindan potasyum duzeyi 5,5
mEqg/L ve Uzerinde olan olgular segilerek c¢alismaya uygunluk agisindan
isaretlenmistir. Dahil edilme kriterlerini karsilayan bu olgulara ait veriler ve EKG
ciktilari kontrol edilerek butun verileri eksiksiz olan olgular belirlenmistir. Bu
olgularin verileri Excel programina gegirilmistir. Sonrasinda verilerin tamami SPSS

programina aktarilarak gerekli analizler gergeklestiriimigtir.
1.4. Etik Konular ve izinler

Calismaya baglamadan once Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'ndan (tarih: 23.11.2022, karar no: 2022-18/43) izin

alinmigtir.
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1.5. istatistiksel Analiz

Calismanin analizleri SPSS 26.0 paket programi ile gergeklestiriimigstir.
Kategorik degigkenler sayi ve yuzde, surekli sayisal degigkenler ortalama, standart
sapma, median degerleri ile 6zetlenmigtir. Surekli sayisal verilerin normal dagilim
durumu Shapiro Wilk testi ile degerlendirilmis ve normal dagiimadigi goérulmustar.
iki grup arasinda yapilan sayisal veri karsilastirmasinda Mann Whitney U testi, i¢
grup arasinda yapilan karsilastirmalarda ise Kruskal Wallis testi kullanilmigtir.
Anlamli farklihgin belirlenmesi amaciyla Bonferroni duzeltmesi ve pairwise ikili
kargilagtirmalar yapilarak anlamli gruplar ve p degderleri hesaplanmistir. istatistiksel
olarak anlamlilik sinirn olarak p degerinin 0,05 degerinden kuglk olmasi kabul

edilmistir. Verilerin gorsellestirimesinde kutu-gizgi grafigi kullaniimigtir.
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2. BULGULAR

2.1. Olgularin Tanimlayici Ozelliklerinin Degerlendirmesi

Acil servise basvuran bobrek yetmezligi tanisi olup hiperkalemi saptanan
177 olgunun, %55,4°U erkekti ve %44,6’sinin kronik, %52,0’inin akut, %3,4’Unln ise
kronik zeminde akut bobrek yetmezIigi tanisi aldig1 saptandi(Tablo 1).

Tablo 1. Olgularin cinsiyet ve renal yetmezlik tipinin dagihimi.

Sayi | Yuzde

Degiskenler (n) | (%)
Cinsiyet

Erkek 98 | 554

Kadin 79 | 44,6
Renal yetmezlik tipi

Kronik 79 | 44,6

Akut 92 | 52,0

Kronik zemininde akut 6 3,4
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Olgularin yas ortalamasi 68,31£13,56 yil, kalsiyum ortalamasi 8,46+0,87
mg/dL, potasyum ortalamasi 6,39+0,77 mEqg/L ve kalsiyum/potasyum orani
ortalamasi 1,34+0,2 idi (Tablo 2).

Tablo 2. Olgularin yas, fizik muayene ve laboratuvar sonuglarinin dagilimi.

Degiskenler Ort £ SS (median)
Yas (yil) 68,31 + 13,56 (69)
Kan basinci (mmHg)

Sistolik 122,4 + 32,29 (120)

Diyastolik 70,87 £ 18,03 (70)
O2 satlrasyonu (%) 92,45 + 7,83 (95)
Nabiz (/dk) 88,59 + 23,04 (87)
pH 11,36 + 54,93 (7,27)
HCOs (mEq/L) 17,12 + 6,09 (17,85)
Kreatinin (mg/dL) 4,52 + 3,8 (3,32)
BUN (mg/dL) 70,74 + 36,19 (63,3)
GFR (mg/dL) 20,73 + 15,57 (15,58)
Sodyum (mEq/L) 133,76 £ 7,6 (134)
Potasyum (mEqg/L) 6,39 £ 0,77 (6,2)
Kalsiyum (mg/dL) 8,46 + 0,87 (8,5)
Kalsiyum/potasyum 1,34 £0,2 (1,36)
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Olgularin %69,5’inin EKG’sinde en az bir patolojik degisiklik saptandi. En sik
saptanan patolojik degisiklikler; atrial fibrilasyon (%22,0) ve sivri T dalgasi (%20,3)
idi (Tablo 3).

Tablo 3. Olgularin EKG inceleme sonuglarinin dagilimi.

Sayi | Yuzde

Degiskenler (n) | (%)
EKG'de patolojik degisiklik

Yok 54 | 30,5

Var 123 | 69,5

Atrial fibrilasyon 39 | 22,0

Sivri T dalgasi 36 | 20,3

Dal blogu 18 | 10,2

T dalga inversiyonu 12 6,8

QRS’de uzama 9 51

Uzamis PR segmenti 6 3.4

P’nin kaybi 4 2,3

Asistol 4 2,3

Progresif QRS genisleme 1 0,6

ST segment elevasyonu 1 0,6

VT 1 0,6

VF 1 0,6

VF: Ventrikiler Fibrilasyon, VT: Ventrikiler Tasikardi.
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Olgularin %52,5'ine hemodiyaliz uygulanirken, %23,2’si YBU’ne yatirildigi
ve %15,8'inin hastane bagvurusu sonrasindaki 30 gun icinde mortalite ile sonlandigi
goralda (Tablo 4).

Tablo 4. Olgularin klinik sonlanimlarinin dagilimi.

Sayi | Yuzde

Degiskenler (n) | (%)
Hemodiyaliz

Yok 64 | 36,2

Var 93 | 52,5

Eksitus 20 | 11,3
Klinik sonlanim

Tedavi red 4 2,3

Taburcu 42 | 23,7

Klinik yatis 70 | 39,5

YBU yatis 41 | 23,2

Eksitus 20 | 11,3
30 gunluk mortalite

Yok 149 | 84,2

Var 28 | 15,8

YBU: Yogun Bakim Unitesi
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2.2.  Olgulann Klinik Ozellikleri ve EKG Bulgulari ile Potasyum Diizeyi
lligkisi

T dalgasl inversiyonu saptanmayan olgularla karsilastirildiginda,
saptananlarda potasyum duzeyi istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuktu
(6,42 £ 0,77 vs 6,03 £ 0,71, p = 0,018). Diger EKG bulgulari saptanan ve
saptanmayan olgular arasinda potasyum dizeyi bakimindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin EKG inceleme sonugclarina gére potasyum degerinin dagilimu.

Potasyum (mEqg/L)
Degiskenler Ort £ SS (median) p
EKG'de patoloji
Yok 6,3 +0,76 (6,15) |0,272
Var 6,44 + 0,77 (6,2)
Sivri T dalgasi
Yok 6,34 £ 0,74 (6,2) |0,096
var 6,61 + 0,86 (6,3)
Dal blogu
Yok 6,37 £ 0,74 (6,2) |0,493
var 6,61 + 0,98 (6,55)
Uzamis PR segmenti
Yok 6,41 +£0,77 (6,2) |0,201
var 6,02 + 0,55 (5,95)
P’nin kaybi
Yok 6,39 £0,76 (6,2) |0,763
Var 6,65 * 1,25 (6,15)
QRS’de uzama
Yok 6,37 £ 0,74 (6,2) |0,464
Var 6,79 + 1,18 (6,3)
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Progresif QRS genigleme

Yok

6,39 £ 0,77 (6,2)

Var

6,7 +.(6,7)

ST segment elevasyonu

Yok

6,4 0,77 (6,2)

Var 58%.(5,8)

VF/VT, asistol
Yok 6,39 + 0,76 (6,2) |0,482
Var 6,67 = 1,02 (6,45)

T dalga inversiyonu
Yok 6,42 + 0,77 (6,2) |0,018
Var 6,03 £ 0,71 (5,85)

Atrial fibrilasyon
Yok 6,39 + 0,79 (6,2) |0,513
Var 6,42 + 0,71 (6,2)

VF: Ventrikuler Fibrilasyon, VT: Ventrikller Tagikardi.
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Taburcu olan ve klinik yatis yapilan olgularla karsilastirildiginda, 6len olgular
arasinda potasyum duzeyi istatistiksel olarak anlamli duzeyde daha fazlaydi (p =
0,001).
karsilastirildiginda, dlenlerin potasyum duzeyi istatistiksel olarak anlamli dizeyde
daha fazlaydi (6,31 + 0,71 vs 6,85 + 0,94, p = 0,006) (Tablo 6).

Hastane basvurusu sonrasindaki 30. gunde sag kalanlarla

Tablo 6. Olgularin renal yetmezlik tipi ve klinik sonlanimlarina gore potasyum

duzeylerinin karsilastiriimasi.

Potasyum (mEqg/L)
Degiskenler Ort £ SS (median) p
Renal yetmezlik tipi
Kronik 6,43 +0,71 (6,2) |0,058
Akut 6,4 + 0,83 (6,2)
Kronik zemininde akut 5,8 £0,28 (5,8)
Klinik sonlanim
Tedavi red 6,68 £ 0,48 (6,8) |0,001
Taburcu 6,19 +£ 0,55 (6,05)?
Klinik yatis 6,25 + 0,76 (6,05)2
YBU yatis 6,5+ 0,78 (6,3)
Eksitus 7,03+ 0,9 (6,95)°
30 gunluk mortalite
Yok 6,31 +0,71(6,2) |0,006
Var 6,85 + 0,94 (6,8)

ab: Farkli harfle gosterilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.

YBU: Yogun Bakim Unitesi.
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2.3.  Olgulann Klinik Ozellikleri ve EKG Bulgular ile Kalsiyum Diizeyi
lligkisi

EKG'de herhangi bir
saptananlarda kalsiyum duzeyi istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuktu
(8,69+0,87 vs 8,36+0,85, p = 0,037) (Sekil 3). Diger EKG bulgulari ile kalsiyum

dluzeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmadi (p>0,05) (Tablo 7).

patoloji saptanmayanlarla karsilastirildiginda,

Tablo 7. Olgularin EKG inceleme sonugclarina gore kalsiyum degerinin dagilimi.

Kalsiyum (mg/dL)
Degiskenler Ort £ SS (median) | p
EKG'de patoloji
Yok 8,69 + 0,87 (8,65) 0,037
Var 8,36 + 0,85 (8,3)
Sivri T dalgasi
Yok 8,5+0,82 (8,5) |0,300
var 8,28 + 1,03 (8,25)
Dal blogu
Yok 8,44+ 0,9 (8,4) |0,406
Var 8,62 + 0,56 (8,65)
Uzamis PR segmenti
Yok 8,47 £ 0,86 (8,5) |0,581
Var 8,18 + 1,17 (8,25)
P’nin kaybi
Yok 8,47 £ 0,87 (8,5) |0,348
var 8,15 + 0,64 (8,2)
QRS’de uzama
Yok 8,47 £ 0,86 (8,5) |0,554
Var 8,17 £ 1,08 (8,7)
Progresif QRS genigleme
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Yok

8,47 + 0,85 (8,5)

Var

6,3+.(6,3)

ST segment elevasyonu

Yok

8,46 * 0,87 (8,5)

Var 8%.(8)

VF/VT, asistol
Yok 8,46 + 0,88 (8,5) |0,635
Var 8,33 + 0,48 (8,45)

T dalga inversiyonu
Yok 8,47 + 0,87 (8,5) |0,190
Var 8,24 £ 0,8 (8)

Atrial fibrilasyon
Yok 8,46 + 0,92 (8,45) (0,855
Var 8,45 + 0,68 (8,6)

VF: Ventrikuler Fibrilasyon, VT: Ventrikuler Tasikardi.
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EKG'de patolojik degisiklik

Sekil 3. EKG'de patolojik degisiklik saptanan ve saptanmayan olgular arasinda

kalsiyum diuizeyi dagiliminin grafiksel gésterimi.
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Olgularin renal yetmezlik tipi ve klinik sonlanimlarina goére kalsiyum

dlzeyinin istatistiksel olarak anlamli dizeyde degismedigi goruldu (Tablo 8).

Tablo 8. Olgularin renal yetmezlik tipi ve klinik sonlanimlarina gére kalsiyum

dizeyinin karsilastiriimasi.

Kalsiyum (mg/dL)

Degiskenler Ort £ SS (median) | p

Renal yetmezlik tipi

Kronik 8,44 £ 0,77 (8,5) [0,877

Akut 8,45 + 0,93 (8,45)

Kronik zemininde akut 8,82 +1,13(8,6)

Klinik sonlanim

Tedavi red 8,8+0,68(8,9 |0,051
Taburcu 8,72 + 0,86 (8,7)
Klinik yatis 8,48 + 0,87 (8,55)
YBU yatis 8,24 + 0,89 (8,1)
Eksitus 8,21 + 0,72 (8,35)

30 gunluk mortalite

Yok 8,5+ 0,86 (8,5) |0,310

Var 8,25 + 0,87 (8,4)

YBU: Yogun Bakim Unitesi.
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2.4. Olgulanin Klinik Ozellikleri ve EKG Bulgulan ile Kalsiyum/

Potasyum Orani iligkisi

EKG'de herhangi bir patoloji saptanmayanlarla karsilastirildiginda,
saptananlarda kalsiyum/ potasyum orani istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha
dusuktd (1,39+0,19 vs 1,32+0,2, p=0,036) (Sekil 4). Ayrica sivri T dalgasi
saptanmayanlarla karsilastirildiginda, saptananlarda kalsiyum/ potasyum orani
istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuktu (1,36+0,2 vs 1,27+0,2, p=0,016).
Diger EKG bulgularinin gértulmesi ile kalsiyum/ potasyum orani arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki olmadigi belirlendi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin EKG inceleme sonuglarina gore kalsiyum/potasyum oraninin

dagilimi.
Kalsiyum/potasyum

Degiskenler Ort £ SS (median) p

EKG'de patoloji
Yok 1,39 + 0,19 (1,39) 0,036
var 1,32 +0,2 (1,33)

Sivri T dalgasi
Yok 1,36 + 0,2 (1,38) 0,016
Var 1,27 £ 0,2 (1,27)

Dal blogu
Yok 1,34 +0,2 (1,37) 0,778
var 1,33+0,21 (1,3)

Uzamis PR segmenti
Yok 1,34 £ 0,2 (1,35) 0,670
Var 1,37 £ 0,21 (1,39)

P dalgasi kaybi
Yok 1,34 +0,2 (1,36) 0,343
Var 1,25 + 0,18 (1,26)
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QRS’de uzama

Yok 1,35+0,2 (1,36) 0,167
Var 1,23 £ 0,23 (1,19)
Progresif QRS genigleme
Yok 1,34 0,2 (1,36) -
Var 0,94 +.(0,94)
ST segment elevasyonu
Yok 1,34 + 0,2 (1,36) -
Var 1,38 £.(1,38)
VF/VT, asistol
Yok 1,34 +£0,2 (1,36) 0,370
Var 1,27 £0,18 (1,28)
T dalga inversiyonu
Yok 1,34 +0,2 (1,35) 0,276
Var 1,39 + 0,21 (1,41)
Atrial fibrilasyon
Yok 1,34 + 0,21 (1,36) 0,733
var 1,33+ 0,17 (1,34)

VF: Ventrikller Fibrilasyon, VF: Ventrikuler Tasikardi.
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Kalsiyum / potasyum oram

Var Yok
EKG'de patolojik de gisiklik

Sekil 4. EKG'de patolojik degisiklik saptanan ve saptanmayan olgular arasinda

kalsiyum/ potasyum orani dagiliminin grafiksel gosterimi.
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Taburcu olan ve klinik yatigi yapilanlarla kargilastirildiginda, dlen olgularin
kalsiyum/ potasyum orani istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusukti
(p<0,001). Hastane basvurusu sonrasi 30.gunde sag kalanlarla karsilastirildiginda,
Olenlerin kalsiyum/ potasyum dizeyi istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha
dusiktd (1,36+0,19 vs 1,23+0,21, p=0,002) (Tablo 10).

Tablo 10. Olgularin renal yetmezlik tipi ve klinik sonlanimlarina gore kalsiyum/

potasyum oraninin karsilastiriimasi.

Kalsiyum/potasyum

Degiskenler Ort £ SS (median) p

Renal yetmezlik tipi

Kronik 1,33+0,18 (1,34) | 0,171
Akut 1,34 £ 0,21 (1,38)
Kronik zemininde akut 1,52 £0,23 (1,43)

Klinik sonlanim

Tedavi red 1,33+£0,18 (1,27) |<0,001
Taburcu 1,42 £0,19 (1,39)

Klinik yatis 1,37 £ 0,19 (1,39)2

YBU yatis 1,28 £ 0,2 (1,31)

Eksitus 1,18 £ 0,17 (1,16)°

30 gunluk mortalite

Yok 1,36 £0,19 (1,38) | 0,002

Var 1,23+ 0,21 (1,2)

ab: Farkli harfle gosterilen gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir.
YBU: Yogun Bakim Unitesi.
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3. TARTISMA

Elektrolit dengesizliklerinin kalp Uzerindeki etkilerini degerlendirmenin
yollarindan biri, EKG morfolojisindeki degisikliklerin incelenmesidir. EKG, kalbin
elektriksel aktivitesini kaydeder ve ritim ve iletim sistemindeki anormallikleri tespit
edebilir. Elektrolit dengesizlikleri, EKG'de belirgin degisikliklere neden olabilir ve bu
degisiklikler 6nemli tanisal ipucglari saglar. Yaygin bir elektrolit anormalligi olan
hiperkalemi, kandaki yuksek potasyum seviyelerini ifade eder. Hiperkalemi olan
hastalarda EKG tipik olarak uzun, sivri T dalgalari, uzamis PR araliklari ve genis
QRS kompleksleri gosterir. Bu anormallikler, ventrikiler repolarizasyonda gecikme
ile iligkilidir ve potansiyel olarak hayati tehdit eden aritmilere, érnegin ventrikller
fibrilasyona, yol acabilir (27,80). Ayni sekilde serum kalsiyum duzeyindeki
degisiklikler de, EKG uzerinden birtakim degisikliklere hatta kardiyak arrestle
sonugclanan klinik durumlara neden olabilir (27). Bu iki elektrolitin bozuklugu 6zellikle
bobrek yetmezligi olan hastalarda siklikla goérulmektedir ve hayati tehdit eden
kardiyak etkilerle acil servislere basvurabilmektedir. Bursa ilinde yer alan iki G¢tncu
basamak hastanenin acil servisine basvuran bdbrek yetmezligi tanisi olup
hiperkalemi saptanan olgularin EKG degisiklikleri ve klinik sonlanimlarinin
potasyum ve Kkalsiyum duzeyleri ile iligkisinin degerlendirildigi bu ¢alismada,
olgularin yarisindan fazlasinin EKG’sinin normal olmadigi, saptanan bazi EKG
degisikliklerinin ve bir ay igerisinde 6lum gorulmesinin bu iki elektrolitin duzeyi ve

birbirine orani ile anlamli duzeyde iliskili oldugu belirlendi.

Potasyum duzeyi ile aritmi iligkisi yillardir bilinen bir durumdur. Bununla
uyumlu olarak, ¢alismamiza dahil edilen hiperkalemi ve bobrek yetmezligi tanisi
olan olgularin %69,5'inin EKG’sinde en az bir patolojik degisiklik saptandi. En sik
saptanan patolojik degisiklikler ise; atrial fibrilasyon (%22) ve sivri T dalgasiydi
(%20). Ayrica T dalga inversiyonu olanlarda potasyum duizeyi anlamli dizeyde
daha dusuktu. Hiperkalemi, yetiskinlerde sik gorulen bir elektrolit bozuklugudur ve
calismamizla uyumlu olarak potansiyel olarak arrest riski tasimakla birlikte,
zamaninda teshis edilip yonetildiginde geri donduarulebilir bir durumdur (81). Bu
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nedenle hipertansiyon, diabetes mellitus veya bobrek yetmezIigi gibi birden fazla
komorbiditesi olan ve hiperkalemiye neden olan ila¢ kullanan hastalarin elektrolit
bozukluklarinin duzenli olarak izlenmesinin 6nemli oldugu sonucuna varabiliriz.
Rafee ve ark.in hiperkalemi olgularinda EKG degisikliklerini inceledikleri
¢alismasinda dahil edilen hiperkalemili hastalarin yaklasik Ugte ikisinin EKG'sinde
hiperkalemi ile uyumlu anormallikler saptanmisg, en yaygin olarak T dalgasi ve QRS
suresindeki artis olarak belirlenmistir. Ayrica, artmis PR aralidi ve QRS suresi ve
pik yapmig T dalgasinin varlidi serum potasyum seviyeleri ile korele bulunmustur
(81). Tarail calismasi, hiperkalemi ile iligkili olan EKG bozukluklarini incelemistir ve
sivri T dalgalari ile QRS kompleksinin suresindeki artis gibi belirtilerin 6zellikle
serum potasyum seviyesi 27,8 mEq/L oldugunda daha belirgin oldugunu bulmustur
(82). EKG'deki T dalgasi, ventrikullerin repolarizasyon surecini yansitirken, QRS
suresi ventrikller depolarizasyonun suresini, PR araligi ise atriyal depolarizasyon
ile ventrikiler depolarizasyon arasindaki sureyi temsil eder. Hiperkalemi
durumunda, aksiyon potansiyelinin Ggunclu fazindaki hizlanma artar ve bu da T
dalgasinin yuksekligi ile iligkilidir. Bu durum, sivri T dalgalarinin siklikla
g6zlemlendigi galismamizla uyumludur. Ayrica, hiperkalemi miyokardiyal hicrelerin
dinlenme membran potansiyelinde daha az negatiflikle azalmaya neden olur, bu da

iletim sorunlarina ve PR araligi ile QRS kompleksinin uzamasina yol acar (81).

Varga ve ark. (67), serum potasyum duzeyleri >7 mmol/L olan agir
hiperkalemik hastalarda hiperkalemiyi dustndiren en sik EKG degisiklikleri olarak;
QRS geniglemesi, sivri T dalgalari, birinci derece kalp blodu ve bradikardi bildirmigtir
(sirasiyla %31,6, %18,4, %18,4, %18,4). Bu EKG degisiklikleri adir hiperkalemik
hastalarda normokalemik hastalara goére anlamli derecede daha yaygin
bulunmustur (sirasiyla %8,2, %4,7, %7,1 ve %6,5) (67). Hicks, bir vaka raporunda,
acil servise basvuran 34 yasinda diabetes mellituslu, anormal sinus ritmi olan ve
bilinen bdbrek yetmezligi dykisu olmayan bir kadinda hiperkalemi ile iliskili EKG
bulgularini degerlendirmistir (83). En 6nemli bulgular; 7,6 mmol/L potasyum
seviyesi ile birlikte sivri T dalgasi ve genis QRS kompleksi olarak belirlenmigtir (83).
Yukselmis T dalgalari, yiksek serum potasyum seviyelerinin tipik ve en erken EKG
bulgularindan biri olarak kabul edilmektedir (22,84—-86).
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Rafee ve ark.in calismasinda hiperkalemiyi dusunduren diger EKG
degisiklikleri arasinda; P dalgalarinin duzlegsmesi ve kaybolmasi, sag dal blogu ve
ST yukselmeleri gézlenmistir (81). Benzer sekilde bir klinik incelemede, solunum
sikintisi ve mental durum degisikligi ile acil servise bagvuran ve serum potasyum
seviyesi 9,6 mmol/L olan olgularin EKG'sinde ST yukselmeleri, sag dal blogu ve P
dalgasi amplitid kaybi kaydedilmistir (87). ST segmenti ventrikillerin
repolarizasyon ve depolarizasyon arasindaki surectir. ST ylkselmesi daha dnce
hiperkalemi ile iligkilendiriimis ve "yalanci infarktis" olarak adlandiriimistir; bu
nedenle hiperkalemi, ST segmentlerindeki yukselmelerin ayirici tanisinda go6z
onunde bulundurulmasi gereken bir tanidir (88). Bununla birlikte, hiperkalemiye
bagli ST segment ylkselmesinin mekanizmasi henlz bilinmemektedir (87).
Calismamizda ise, olgularin %0,6'sinda ST segment elevasyonu saptanmistir.
Ayrica, ST depresyonu ve QTc araliginin kisalmasi c¢esitli arastirmalarda

hiperkaleminin belirtileri olarak bildirilmistir (61,89).

Calismamizda yaklasik her 5 olgudan 1’inde atriyal fibrilasyon saptanmistir.
Cogu calisma dusluk potasyum seviyeleri ile daha yuksek atriyal fibrilasyon riski
arasinda bir iligki oldugunu 6ne stirmustir (90-92). Ancak hiperkalemik hastalar
arasinda en sik gorulen aritminin atriyal fibrilasyon oldugunu belirten ¢alismalar da
mevcuttur (81). Bu bulgu, Varga ve ark.'in ciddi hiperkalemik hastalarda atriyal
fibrilasyonun normokalemik hastalara gére daha yaygin olduguna dair bulgulariyla
uyumludur (67). Bu sonuglar, yiiksek serum potasyum seviyelerine sahip hastalarda
siklikla gorulen kronik kalp ve bobrek yetmezliginin sinerjik etkisine bagl olabilir.
Hiperkalemi ve kronik kalp yetmezligi, kronik bobrek hastalarinda yaygin klinik
durumlardir. Kalp yetmezligi ise, atriyal fibrilasyona neden olabilir. Dolayisiyla,
atriyal fibrilasyon hiperkaleminin bir sonucu olarak degil, siklikla hiperkalemi ile

iligkili hastaliklarin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilmektedir (81).

Calismamizda EKG'de herhangi bir patoloji saptanmayanlarla
karsilastirildiginda, saptananlarda kalsiyum duzeyi anlamli olarak daha duguk
bulunmustur. Slinin ve ark.’da g¢alismamizla uyumlu olarak serum kalsiyum

duzeyinin diger degiskenlerden bagimsiz olarak kardiyovaskuler olaylarla iligkili
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oldugunu gostermistir (93). Kalsiyum konsantrasyonundaki izole anormallikler,
yalnizca her iki yonde de asir olduklarinda klinik olarak dnemli elektrofizyolojik
etkiler yaratir. Fizyolojik araliktaki hiicre disi kalsiyum konsantrasyonlarinin istirahat
membran potansiyeli Uzerinde kayda deger bir etkisi yoktur. Hipokalsemi ve
hiperkalsemi, hicre ic¢i kalsiyum konsantrasyonunu etkileyerek ve potasyum
akimlarini module ederek aksiyon potansiyeli suresi ve efektif refrakter periyot
Uzerinde zit etkilere sahiptir (94). Hipokalsemi en sik kronik bdbrek yetmezligi
ortaminda gorullr ve genellikle diger elektrolit anormallikleriyle iligkilidir. Genel
olarak hipokalsemi, alimin veya emilimin azalmasindan veya kalsiyum kaybinin
artmasindan kaynaklanabilir (64). Dusuk ekstraselluler kalsiyum duzeyi, aksiyon
potansiyeli platosu sirasinda yavas i¢ce dogru akim ve hicre ici kalsiyum
konsantrasyonunu azaltir. ikinci olarak, muhtemelen disa dogru akimi azaltarak
aksiyon potansiyelinin 2. fazini, toplam aksiyon potansiyeli suresini ve efektif
refrakter periyod suresini uzatir. DusUk hucre igi kalsiyumun bir sonucu olarak
kontraktilite azalir. Ayrica, hipokalsemi Purkinje liflerinde diyastolik depolarizasyon
hizini hafifce azaltir ve sarkolemma ile dogrudan etkilesim yoluyla uyarilabilirligi
artinr (64). Hipokalseminin EKG degisiklikleri ST segmenti ve QTc araliginin
uzamasini ve vertikal QRS kompleksi olan derivasyonlarda dik, dusik, duz veya

keskin invers T dalgalari dahil olmak Uzere T dalgasi degisiklikleriyle iligkilidir.

Hiperkalsemi ise, en sik hiperparatiroidizm veya cesitli malignitelerin bir
sonucu olarak ortaya cikar. Klinikte karsilagilan ve bunun diginda kalan vakalar igin
¢cok sayida farkli neden s6z konusudur. Yliksek ekstraselller kalsiyum seviyeleri
aksiyon potansiyeli platosunu, toplam aksiyon potansiyeli siresini ve sonu¢ olarak
efektif refrakter periyot suresini kisaltir. Hiperkalseminin kobay ventrikiler aksiyon
potansiyeli Uzerindeki etkisi Gzerine yapilan bir calisma, ice dogru Na*/Ca** degisim
akimindaki bir azalmanin aksiyon potansiyelinin kisalmasindan sorumlu
olabilecegini 6ne surmustir (71). YUlksek hicre disi kalsiyum konsantrasyonu,
membran Uzerinde stabilize edici bir etkiye sahiptir ve bir aksiyon potansiyeli
baslatmak icin gereken depolarizasyon derecesini artirir. Ayrica hiperkalseminin
pozitif inotropik etkisi vardir, uyarilabilirligi azaltir ve Purkinje liflerinde diyastolik
depolarizasyon oranini hafifge artirir (70). Hiperkalseminin bir sonucu olarak EKG
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degisiklikleri ST segmentinin kisalmasi veya ortadan kalkmasi ve QTc araliginin

azalmasi ile sinirhidir (64).

Ayrica calismamizda kalsiyum ve potasyumun kombinasyonunun EKG
uzerindeki degisikliklerle iligkisini degerlendirmek amaciyla olgularin kalsiyum
potasyum oranlari incelenmistir. Buna gore, EKG'de herhangi bir patoloji
saptanmayanlarla karsilastirildiginda, saptananlarda kalsiyum/potasyum orani
anlamli dizeyde daha dusuk bulunmustur. Ayrica bulgular 6zelinde degerlendirme
yapildiginda, sivri T dalgasi saptananlarda ve ilk 30 gun iginde dlenlerde kalsiyum/
potasyum orani istatistiksel olarak anlamli dizeyde daha dusuk saptanmistir. Bu
oranin dususu hipokalsemi ve hiperkalemi ortami olarak yorumlanabilir.
Hiperkalemi ve hipokalsemi kombinasyonunun bir arada bulunmasi
atriyoventrikiler ve intraventrikiler iletim gecikmesi Gzerinde kimdalatif bir etkiye
sahiptir ve ventrikller fibrilasyon gelisimini kolaylastirir. Bu birliktelik klinik olarak
kalsiyum ve potasyumun birbirine orani ile degerlendirilebilir. Hiperkalsemi,
membran stabilize edici etkisiyle hiperkaleminin  antriyoventrikiler ve
intraventrikller iletim Uzerindeki etkilerine karsi koyar ve ventrikuler fibrilasyon
gelisimini 6nler. Kalsiyumun bu koruyucu etkisi hemen ortaya ¢ikar ve hiperkalemi
vakalarinda intraven6z uygulama ilk terapétik 6nlem olmalidir. Hiperkalemi durumu
ile hipokalseminin birlikteligi ise kalp Uzerine olan etkiyi daha da siddetlendirebilir
(64). inceledigimiz kadariyla, daha énce yapilan calismalarda hiperkalemik
olgularda kalsiyum ve potasyum dizeylerinin birbirine orani ile EKG degisiklikleri ve
klinik sonlanimin iligkisi degerlendiriimemistir. Calismamizda saptanan dusuk
kalsiyum/ potasyum orani ile EKG degisikliklerinin ve mortalitenin iligkili olmasi

sonraki kapsamli ¢caligmalarda daha detayl olarak degerlendirilebilir.

Calismamizda olgularin tamami hiperkalemi olgusu oldugu icin saptanan
bulgularin hiperkalemiye 6zgu olup olmadigi arastirilamamistir. EKG ucuz, yaygin
ve kolay ulasilabilir bir testtir. Yiksek serum potasyum seviyelerini yakalamadaki
duyarhihigi ve o6zgulligu hakkinda celigkili raporlar bulunmaktadir (22,95).
Calismalarda doktorlarin EKG'den hiperkalemiyi tahmin etme becerisinin %34-%43

arasinda degisen duyarliliklarla disik dizeyde oldugunu ve deneyimli EKG
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okuyucularinin hiperkaleminin siddetini tahmin etme becerisinin de ayni sekilde
zayIf oldugunu gostermektedir (81,85,96). Benzer sekilde Rafique ve ark. EKG'ye
dayanarak hiperkalemiyi tespit eden acil doktorlari i¢in ortalama %19 duyarllik
bildirmis ve bu duyarlilik siddetli hiperkalemide %29'a yukselmistir (97). Varga ve
ark. hiperkalemik hastalarin %46'sinda hiperkalemiyi digtnduren EKG degisiklikleri
yakalamis ve normokalemi hastalarinin sasirtici bir sekilde %24'Unde bu tur EKG
degisiklikleri gorulmustir (67). Bu nedenle mevcut semptomlar hakkinda bilgi sahibi
olsun veya olmasin, sadece EKG analizine dayanarak bir hekimin hiperkalemi tanisi
koymasi cok olasi degildir. Dogru hiperkalemi tanisi igin serum laboratuvar
testlerinin yapilmasi sarttir. Montague ve ark. serum potasyumu =6 mmol/L olan ve
hiperkalemi tanisi konulan 90 hasta ile bir galisma yuratmustir (86). Yazarlar, EKG
degisikliklerinin saptanma olasiliginin artan potasyum seviyeleri ile arttigini, ancak
EKG degisikliklerinin hiperkalemi tanisindaki duyarllik ve 6zgulligunun zayif
oldugunu bildirmislerdir (86). Hiperkalemi yonetiminin klinik senaryo ve seri
laboratuvar potasyum o&lgimleri tarafindan ydnlendiriimesi gerekmektedir.
Hiperkalemiyi disuindiren EKG degisikliklerinin olmamasi, ylksek riskli hastalarda

hekimin hiperkalemi varligini g6z ardi etmesine neden olmamalidir.

EKG'lere dayanarak hiperkalemiyi saptamadaki hassasiyet eksikligi sonugta
hekimlerin yorumlarina baglh olsa da, diger kanstirici faktorler de akilda
bulundurulmalidir. ilk olarak, dnceki arastirmacilar tarafindan éne sirildigi gibi
hiperkalemiyi duastndiren EKG degisikliklerini hafifletmede kalsiyum ve
magnezyum gibi diger elektrolitierin olasi etkileri yer almaktadir (81). ikinci olarak,
kronik bobrek hastaligi ve dizenli diyaliz tedavisi EKG anormalliklerinin spesifik
olmamasina neden olabilir. Hiperkalemisi olan hemodiyaliz hastalarinin aniden
aritmi gelistirme riskine ragmen EKG degisiklikleri gdsterme olasili§inin daha disuk
oldugu; ¢unklU bu hastalarda miyositlerin elektrolit degisikliklerine daha az duyarli
oldugu, dolayisiyla hiperkaleminin bu hastalarda tipik sekillerde ortaya ¢ikmadigi
bildirilmistir (95). Uclinci olarak, serum potasyum seviyelerindeki artis hizi EKG
degisikliklerinin gelisimini etkileyebilir (23). Serum potasyum konsantrasyonlarinin
hizli yikselme orani, EKG yorumlayicilari tarafindan bilinmedigi icin, 6zellikle kronik
bobrek yetmezligi gibi durumlarda yavas yukselen potasyum seviyeleriyle
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iligskilendirilebilecek bir tar duyarsizlik durumu meydana gelebilir. Dérdincu olarak,
hastalarin kullandidi dijital gibi ilaglar, elektrolitlerin miyositler Gzerindeki etkileriyle
etkilesime girmis olabilir ve bu da hiperkaleminin etkilerini gizlemis olabilir. Son
olarak, metabolik asidoz ve iskemi, hiperkalemiyi dusunduren aritmiler ve ST ve T
dalga degisiklikleri ile iligskilendirilebilir (98). Ayrica, yuksek serum potasyum
seviyelerinin diger nedenlere bagli olabilecek aritmileri gu¢lendirme potansiyeli de

vardir.

Calismamizin gesitli sinirliliklari bulunmaktadir. ilk olarak, kesitsel tasarimin
dogal sinirliliklari nedeniyle nedensel iliskilere dair kesin sonuglar ¢ikarilamamistir.
Bu calisma, normal serum potasyum seviyelerine sahip bir kontrol grubunu
icermediginden, hiperkalemi ve EKG bulgularinin 6zgalligu ve éngoérucu degerleri
belirlenememigtir. Ayrica, acil servise basvuran hastalardan olugan ve nispeten
kuguk bir 6rnekleme dayanmistir ve sonuglar az sayida EKG okuyucusu tarafindan
degerlendiriimigtir. Bu calisma, Turkiye'de iki merkezde ve dar bir etnik grupta
gerceklestiriimistir, bu da sonuglarin genellestirilebilirligini kisitlar. Ayrica, EKG'lerin
cekilmesi ve yorumlanmasinda insan hatalari olabilecedi géz ardi edilmemistir.
Diger bir kisithlik, bu ¢alismada c¢ekilen EKG'lerin hastalik éncesindeki EKG'lerle
karsilastirimadan yorumlanmig olmasidir; bu da, hiperkalemiden bagimsiz olarak
var olan bir EKG degisikliginin hiperkalemi olan olgularda yeni gibi algilanmasina
yol acabilir. Bulgularimizi dogrulamak icin, hiperkalemik hastalarda EKG
degisikliklerinin normokalemik bireylerle kargilastirildigi ve diger elektrolit seviyeleri
ile Kklinik 6zelliklerin géz énudnde bulunduruldugu daha buayuk o6lgekli prospektif

calismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Elektrolit dengesizlikleri, kardiyak fonksiyon Uzerinde potansiyel olarak
zararll etkilere sahip Onemli degisikliklere neden olabilir ve bu degisiklikler,
klinisyenlere elektrolit dengesini yeniden saglamak icin dikkatli izleme ve hizli
mudahale gerekliligini vurgulayan énemli klinik gostergeler sunar. Ayrica, farkh
elektrolit dengesizlikleriyle iliskili spesifik EKG morfolojilerinin anlasilmasi, bu
durumlarin tanimlanmasi ve yonetilmesine yardimci olabilir, bu da sonugta hasta

sonuglarini iyilestirebilir. Elektrolit dengesizliklerinin kalp saglgi uzerindeki etkilerini
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azaltmak amaciyla altta yatan mekanizmalarin tam olarak anlasiimasi ve hedefe
yonelik terapotik mudahalelerin gelistiriimesi igin daha fazla arastirmaya ihtiyag

vardir.
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4. SONUG VE ONERILER

Bursa ilinde bulunan iki farkli Ggincli basamak hastanenin acil servisine

basvuran bobrek yetmezligi tanisi olup hiperkalemi saptanan 177 olgunun dahil

edildigi bu galismanin sonuglari su sekildeydi:

>

Olgularin %69,5’inin EKG’sinde en az bir patolojik degisiklik saptandi. En
sik saptanan patolojik degisiklikler; %22,0 atrial fibrilasyon ve %20,3 sivri
T dalgasiydi.

Olgularin %52,5'ine hemodiyaliz uygulandi, %23,2’si YBU’'ne yatirildi ve
%15,8’inin hastane basvurusu sonrasindaki 30 gun igerisinde o6ldugu

saptandi.

T dalgasi inversiyonu saptananlarda potasyum duzeyi istatistiksel olarak

anlamli diizeyde daha dusukti (p=0,018).

EKG’de herhangi bir patoloji saptananlarda kalsiyum diizeyi (p=0,037)
ve kalsiyum/ potasyum orani istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha
dusuktu (p=0,036).

Sivri T dalgasi saptananlarda kalsiyum/ potasyum orani istatistiksel

olarak anlamli dizeyde daha dusuktd (p=0,016).

Hastanede veya 30 gun icerisinde 6len olgularin kalsiyum/ potasyum
duzeyi istatistiksel olarak anlamli duzeyde daha dusuk, potasyum duzeyi
ise daha ytksekti (p<0,05).

Sonug olarak, acil servise bobrek yetmezligi tanisina ek olarak hiperkalemi

ile bagvuran her 10 olgudan 7’sinin klinigine EKG patolojisi eslik ettigi saptanmistir.

Bu olgularin yarisina hemodiyaliz uygulanmig ve ilk 30 gin igcinde mortalite

sikliginin 6nemli dizeyde arttigi (%15,8) gdzlenmistir. EKG’de patoloji saptanma

durumu

daha dusik Kkalsiyum dizeyi ve kalsiyum/potasyum orani ile

iliskilendirilmistir. Ayrica ilk 30 gun icinde mortalite, potasyum duzeyinin artigi ve

kalsiyum/potasyum oraninin azalisi ile iligkili bulunmustur. Rutin pratikte akut ya da
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kronik bobrek yetmezligine ek olarak hiperkalemi saptanan olgularda klinige
kardiyak sorunlarin eslik edebilece@i akilda tutulmalidir. Mortalite ile morbiditeyi
azaltmak icin, bu durumlara yonelik ileri inceleme ve dogru mudahale igin
olabildigince hizli hareket edilmesi faydali olabilir. Bu konuda yapilacak prospektif
ve ¢cok merkezli galigmalarla, bobrek yetmezIigi olgularinda potasyum ve kalsiyum
dizeylerinin kardiyak acidan klinik dnemi daha net olarak ortaya konabilecedi

dugsuncesindeyiz.
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