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1. GIRIS

Potasyum dogada ¢ok fazla bulunan yaygin bir elementtir. insan viicudundaki
potasyumun %981 hiicre i¢inde, %2’si hiicre disindadir ve toplam 3500-4000 mEq
kadar potasyum vardir (1). Potasyum, hiicrenin protein ve glikojen sentezi gibi
degisik fonksiyonlarinin diizenlenmesinde rol oynar. Ayrica hiicre i¢indeki potasyum
konsantrasyonunun hiicre digi konsantrasyonuna orani hiicre membrani istirahat
membran potansiyelinin major belirleyicisi oldugundan potasyum bu dengede ¢ok
onemli rol oynar. Viicutta potasyum dengesi potasyumun gida ile alimi ve viicuttan
atilimi arasindaki iliski ile saglanir (2, 3). Insanlarm giinliik potasyum alimi 50-100
mEq/giin civarindadir. Potasyumun normal serum diizeyi 3,5-5,0 mEgq/L
araligindadir. Potasyum diizeyinin 5,0 meq/L den biiyiik olmasi hiperkalemi olarak

tanimlanir. Hiperkaleminin siddetine gore siniflandirma yapilmaktadir.

Hiperkalemiye alim ve atilim problemlerine bagli olarak bir¢cok neden sebep
olabilmektedir. Hiperkalemi kliniginde yaygin kas gii¢siizliikleri, paraliziler, ishal,
biling degisikligi, aritmiler (atriyoventrikiiler blok, nodal ritm, idioventrikiiler ritm,

ventrikiiler tagikardi), ani kardiyak arrest gibi durumlar goriilebilmektedir (4).

Hiperkalemi, hiicre membranin1 depolarize eder, ventrikiiler iletileri
yavaglatir ve aksiyon potansiyeli siiresini kisaltir. Hiperkalemik hastanin
elektrokardiyograminda (EKG) T dalgasinda sivrilesme, QRS kompleksinde
genisleme, P dalgasinda diizlesme, ventrikiiler fibrilasyon, bradikardi ve asistoli
goriilebilir. Kan pH’s1, kalsiyum konsantrasyonu sodyum konsantrasyonu ve
potasyum yiikselme siiresi ve dereceleri gibi faktorler de EKG degisikliklerini
etkileyebilir  (5-7). EKG, hiperkalemi tanisinda ve tedavi protokoliiniin
belirlenmesinde rutin olarak acil serviste kullanilmaktadir. EKG degisiklikleri ve
hastanin klinik Oykiisii hiperkalemi tanisinin daha erken konularak tedaviye
baslanmasini saglamaktadir. Ancak hiperkalemi hastalarinda EKG degisikliklerinin

orani ile ilgili literatiirde ¢alisma sayis1 kisithdir.

Hiperkalemi hastalarin tedavisinde esas amag potasyum degerlerini diisiirmek
gibi goriinse bile yiikseklige sebep olan durumun belirlenmesi ve diizeltilmesi ¢ok

onemlidir. Hiperkalemide elektrofizyolojik etkiler serum potasyum konsantrasyonu



ve potasyumun yiikselme hiz1 ile dogrudan iligkilidir. Tedavide esas amaclar
potasyumun hiicre membranlarinda uyarilabilirlik etkisini antagonize etmek,
potasyumun hiicre i¢ine girmesini saglamak ve potasyumun viicuttan atilimini
saglamaktir. Hiperkalemi tedavisinde potasyumun hiicre i¢ine girigini akut donemde
sagladiktan sonra devamli kontrolii saglamak i¢in potasyumun viicuttan atilimini

saglayan tedaviler distiniilmelidir (8, 9).

Bu c¢alismada; Acil Klinigimizde hiperkalemi tespit edilen hastalarin EKG
degisikligi oranlarin1 saptamay1 ve EKG degisiklikleri ile farkli potasyum seviyeleri

arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi  kalpteki  elektriksel  potansiyel  degisikliklerini
kaydetmeye dayanan bir yontemdir, elde edilen veriye ise elektrokardiyogram denir.
Kalpten dogan bu elektriksel potansiyellerin kaydedilmesi oncelikle 1887 yilinda
Ludvig ve Waller tarafindan gerceklestirilmistir. Willem Einthoven’in 1903 yilinda
telli galvanometreyi kullanmasi, elektrokardiyografinin gelismesine yardimci
olmustur. Telli galvanometre; kuvvetli bir elektromiknatis ile bu miknatisin arasinda
gerili, iki ucu viicudun belirli yerlerine baglanmis metalle kaplh kuartz bir telden ve
bir optik sistemden olugmaktaydi. Bu iki nokta arasindaki elektriksel potansiyel fark,
kuartz telinde kiiglik oynamalara neden olmakta ve bu defleksiyonlar da optik sistem
yardimi ile hareket eden film kagidina kaydedilmekteydi. Bu aletin biiyiik olmas1 ve
tasinmasmin ve ulasilabilirliginin kolay olmamasi, yaygin olarak kullanimim

siirlandirmistir (10).

Daha sonra teknolojideki gelismeler neticesinde vakum tiiplii amplifikatorler
ve katot 1sinl1 ossiloskoplarla kayitlar yapilmaya baglanmigtir. Bugiin rutinde
kullanmakta oldugumuz EKG cihazlar1 vakum tiip amplifikatorlii cihazlardir.
Yirminci yilizyilin ilk g¢eyreginde Lewis’in yaptigr calismalar elektrokardiyografi
alaninda 6nemli ilerlemeler saglamistir. 1933’de ise Frank N. Wilson ilk kez unipolar
derivasyonlarla kayit yapmistir. Bugiin kullanmis oldugumuz klasik EKG 12
derivasyondan olusmustur (3 bipolar extremite derivasyonu; 3 unipolar extremite

derivasyonu; 6 unipolar prekordial derivasyonu) (10-15).

EKG kayd: icin kollara, bacaklara ve gogiis duvari lzerindeki belirli
bolgelere metal elektrodlar yerlestirilir. Bu elektrodlar kablolar vasitasiyla EKG
aletine baghdir. EKG aletinin hareketli metal ignesi elektriksel degisiklikleri 1siya
duyarli ve donen bir kagida kaydeder. Kagidin donme hizi genellikle saniyede 25
mm’ye ayarlanmistir. EKG kagidinin {izerinde 1x1 mm’lik kiigiik ve 5x5 mm’lik
biiylik kareler vardir. Yatay planda her 1 mm 0.04 sn’ye, 5 mm ise 0.2 sn’ye isaret
eder. Dikey planda ise elektriksel potansiyelin genligi mm olarak ifade edilir.
Standart olarak metal ignenin hareketi 1 mV’luk uyar1 10 mm’lik defleksiyon

olusturacak sekilde ayarlanmustir (16, 17).



Viicut ylizeyine konumlandirilan elektrodlarin yerlesimine gore EKG
derivasyonlar1 olusturulur. Kalpteki elektriksel aktivasyon pozitif elektrodun
yerlestirildigi bolgeye yaklasiyor ise pozitif, pozitif elektrottan uzaklasiyorsa negatif
defleksiyon olusturur. Bipolar derivasyonlar, bir pozitif ve bir negatif elektrodun
kullanilmasiyla elde edilir. Tek bir pozitif elektrot ile elde edilen derivasyonlar ise
unipolar olarak adlandirilir. DI, DII ve DIII, aVR, aVL ve aVF; ekstremite
derivasyonlar1 olarak adlandirilir. DI, DII ve DIII bipolar; aVR, aVL ve aVF ise
unipolar derivasyonlardir (Sekil 1) . Unipolar derivasyonlarin bir boliimii de pozitif
elektrodun goglis duvar tlizerinde belirli alanlara yerlestirilmesiyle olusur: V1 icin
sternum kenarmin sagina, dordiincli interkostal araliga; V2 igin sternum kenarinin
soluna, dordiincii interkostal araliga; V3 i¢in V2 ile V4 derivasyonlarini birlestiren
¢izginin ortasina; V4 i¢in midklavikuler ¢izginin {izerinde besinci interkostal araliga;
V5 i¢in V4 derivasyonuyla ayni seviyede, anterior aksiller ¢izgiye ve V6 icin V5 ile
aymi seviyede, midaksiller ¢izgiye elektrotlar yerlestirilir (Sekil 2). Neticede yaygin
olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’de 6 adet ekstremite ve 6 adet gogiis
derivasyonu bulunmaktadir (14, 15, 18, 19).

Lead |

Ay Right am (RA) ~ Leadl ) Left arm (LX)

Lead NI

Sekil 1.Bipolar ve unipolar ekstremite derivasyonlari
Normal bir elektrokardiyogram, bir P dalgasi, bir QRS kompleksi ve bir T
dalgasindan olugmaktadir (Sekil 3). QRS kompleksi; Q dalgasi, R dalgasi ve S
dalgas1 olmak tizere ii¢ ayr1 dalgadan meydana gelir. Her EKG; hiz ve diizen, P-

dalgas1 morfolojisi, PR araligi, QRS kompleksi morfolojisi, ST-segmenti morfolojisi,



T-dalgas1 morfolojisi, U-dalgasi morfolojisi, diizeltilmis QT (QTc) aralig1 ve ritim

yoniinden sistematik bir sekilde ayrintili olarak incelenmelidir (14, 15).

Sekil 2. Gogiis derivasyonlari
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Sekil 3.Normal elektrokardiyogram bilesigi

Kalp hizinin diizenli olup olmadigini belirlemek i¢in kardiyak sikluslarin,
yani P dalgalar1 veya QRS komplekslerinin birbirlerini esit araliklarla takip edip
etmedigini incelenmelidir. Diizenli bir kalp ritmi varliginda kalp hiz1 (KH) sikluslar
aras1 mesafe hesaplanarak bulunur. Her bir biiylik karenin 0,2 sn (1/5 sn) oldugu
diisiiniilerek, dakika kalp hizinin hesaplanmasi icin kalin bir ¢izgiden baslayan bir P
dalgasi ya da QRS kompleksi bulunup iki ardisik siklus arasindaki biiyiik karelerin

sayilmasi ve 300’iin bulunan biiyiik kare sayisina boliinmesi yeterlidir (60 sn = 300 x



1/5 sn =300 x 0,2 sn). Yiiksek kalp hizlar1 s6z konusu oldugunda ise, iki kalin ¢izgi
arasinda 5 kiigciik kare bulundugu g6z Oniline alinarak, kiigiik karelerin sayilip
1500’tin (300x5) bulunan kiigiik kare sayisina boliinmesi ayni sonucu verecektir.
Kalp hizinda diizensizlik varsa 6 saniyedeki (30 biiyiik kare) atim sayis1 hesaplanip
bulunan degerin 10 ile garpilmasi dakikadaki ortalama kalp atim hizim1 verecektir

(14, 15, 20).
P Dalgasi ve Morfolojisi

Kardiyak siklusun ilk kaydedilen defleksiyonu olup atriyumlarin kasilmaya
baslamadan dnce depolarize olmalar1 esnasinda olusturulan elektriksel potansiyeller
tarafindan olusturulur ve atriumlarin kasilmasini gésterir. Ik kismi sag atriyum
tarafindan ikinci kismui ise sol atriyum tarafindan olusturulur. Normal ritim ve kalp
hiz1 varliginda her QRS kompleksinden 6nce gelen kii¢iik, yuvarlak dis hatlar1 olan;
tiim dalganin pozitif ya da negatif (monofazik) olarak izlendigi; 0,12 saniyeden kisa
siireli; diisey diizlemde 0,2 ve yatay diizlemde 0,1 mV’den kii¢iik amplitiidlii ve aks1
alindig1 derivasyona gore degisiklik gosteren P dalgalari goriiliir. Genelde aVR
derivasyonu hari¢ diger derivasyonlarda pozitiftir (14, 15, 21).

PR Aralig

EKG' de P dalgasinin baglangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar
gegen zamana PR araligt denir. Atriyum depolarizasyonundan ventrikiil
depolarizasyonuna kadar gecen siiredir. Yani SA noddan g¢ikan uyarinin
atriyoventrikiiler (AV) nodu gegerek ventrikiiler miyokarda ulasmasinda gegen iletim
stiresi PR araligimi olusturur. Bradiaritmilerin  degerlendirilmesinde  ve
supraventrikiiler tasikardilerin taninmasinda kullanilir. Normalde bu siire yas,
sempatik-parasempatik denge ve kalp hizina bagli olarak degismekle birlikte 0,10—
0,21 saniye arasindadir (14, 15, 20, 21).

QRS Kompleksi

Ventrikiiler depolarizasyon dalgasidir ve QRS kompleksi keskin hatlarla
karakterize 3 defleksiyonun olusturdugu bir yapidir. Sag ve sol ventrikiillerin es

zamanl kasilmalarim1 gosterir. P dalgasindan sonraki ilk negatif defleksiyonuna Q



dalgas1 denir. Her derivasyonda goriilmeyebilir. Normalden biiylik olmas1 iskemik
patolojiyi veya ileti kusurunu akla getirir (14, 15, 22). Bir derivasyonda Q dalgasi
olup olmadigina bakilmaksizin, QRS kompleksinin ilk pozitif defleksiyonuna R
dalgas1 adi verilir. Miyokardiyal doku kalinliginin artisina bagl olarak V1-V4
arasinda amplitiidii artar. R dalga amplitiidiiniin artis géstermemesi sol ventrikiil
miyokardiyal doku kaybi, sol dal blogu, sag ventrikiil hipertrofisi, kronik obstriiktif
akciger hastaligi durumlarinda ve bazen de normal varyant olarak bulunabilir. S

dalgasi ise R’dan sonraki negatif defleksiyondur (14, 15, 22).

QRS kompleksinin basindan sonuna kadar gecen siire “QRS aralig1” olarak
bilinir. Farkli derivasyonlarda farklt QRS kompleksleri izlenir ve her derivasyonda
QRS kompleksinin tiim boliimleri goriillmez. Normal sinirlar1 0,07 — 0,11 saniye
olarak kabul edilir ve 0.12 saniye ve lizeri durumlarda ventrikiil i¢i ileti gecikmesi
yada dal blogu oldugu diisiiniiliir. Kompleksin amplitiidii ise yasla degiskenlik
gosteren, oldukca genis normal araliklara sahiptir. Ol¢iim QRS kompleksinin pozitif
ve negatif pik noktalar1 arasinda yapilir. Alt sinir ekstremite derivasyonlart i¢in 0,5
mV, gogiis derivasyonlar i¢in ImV olmak iizere 3 mV’ye kadar yiiksek amplitiidler

normal bireylerde goriilebilir (14, 15, 20, 22).
ST Segmenti

Ventrikiillerin ~depolarizasyonu ile repolarizasyon donemi baslangic
arasindaki elektriksel olarak sessiz doneme ST boliimii denir. QRS kompleksi ile ST
segmentinin birlestigi yere ise J (junction-kavsak) noktast adi verilir. Miyokardiyal
iskemi, kardiyak ileti bozukluklar1 ve normalin bazi varyantlarinda (erken
repolarizasyon vb.) ST boliimiinde yiikseklik degisiklikleri gozlenebilir (14, 16, 20,
22).

T Dalgas

ST segmenti miyokardin istirahat donemini yansitan T dalgasi ile sonlanir ve
ventrikiillerin repolarizasyonunu temsil eder. Normal T dalgalar1 diizgiin, yuvarlak
hatli, monofazik (V1’de bifazik olabilir) ve aVR disinda tiim derivasyonlarda pozitif

yonliidiir. Yas, cinsiyet ve ¢esitli hastaliklarla amplitiidii degisen bu dalganin siiresi



de QT segmentinin i¢inde degerlendirilir. Hipertrofilerde, akut koroner
sendromlarda, digital kullaniminda, perikarditlerde, elektrolit imbalansinda, ilag

intoksikasyonlarinda ve kafa i¢i basing artislarinda T dalga degisiklikleri izlenebilir

(22).
U dalgast

T dalgasini izleyen, her EKG kaydinda goriilmeyen U dalgalar1 ise morfoloji
olarak T dalgalarina benzemekle beraber daha kiigiiktiir. Ventrikiil i¢i ileti sisteminin
yavas repolarizasyonunu (miyokard repolarizasyonunu) gosterdigi diistiniilmekte,

ancak olusum nedeni kesin olarak bilinmemektedir (23-27).
QT mesafesi

Ventrikiiler depolarizasyonun baslangicindan repolarizasyonun bitimine
kadar gegcen zamami yansitir. EKG’de Q dalgasiin baslangicindan T dalgasinin
sonuna kadar olan siirenin dl¢iimiiyle tespit edilir (15, 16, 28). Eriskinlerde 0.35 ile
0.44 sn arasinda degisir. Yas ve cinsiyetle degiskenlik gosterir (kadinlarda daha
uzun).QT aralig1 her 12 derivasyonda o lokalizasyona uyan ventrikiiler miyokardinin
elektriksel aktivasyon ve istirahat toplam siiresini gosterir, kalp hizi ile ters orantili
olarak degisir. Kalp hizinin artmas1 QT araliginin kisalmasina sebeb olurken kalp
hizinin azalmas1 QT araliginin uzamasina sebeb olur. Bir kalp dongiisii bitmeden, bir
sonraki dongiliniin baglamamasini1 garanti altina almak i¢in kalp hiz1 arttikca, QT
aralig1 kisalmalidir. Dolayist ile “normal” QT aralig1 kalp hizina gore diizeltilerek
hesaplanmalidir. Bazzet tarafindan 1920 yilinda tanimlanan formiile gore diizeltilmis
QT aralig1 (corrected QT, QTc), QT mesafesinin RR mesafesinin karekokiine
boliinmesi ile hesaplanir (15, 16).

Bazzet formiilii: QTc = QT / VRR araligi (saniye)

Bazzet formiilii yiliksek kalp atimlarinda yeterli diizeltmeyi yapamadigi i¢in
Hodges ve arkadaglar1 Bazet formiiliinii asagidaki gibi diizenleyerek yiiksek ya da
diisiik kalp hizlar1 i¢in daha iyi bir diizeltme elde etmislerdir ve bu formiil

glinlimiizde giderek daha yaygin kullanilmaya baslanmigtir (20).



Hodges formiilii: QTc = QT + 1.75 (Ventrikiil Hiz1 — 60)

QT mesafesi; elektrolit bozukluklari, iskemi, aritmiler, konjenital uzun QT
sendromlari, bazi ilaglar, santral sinir sistemi hastaliklar1 ve kalp hizi degisiklikleri
gibi sebeblere bagl olarak degisebilir. Diyabetik hastalarda da otonom ndropatiye
baglh QT mesafesi artmaktadir. QT mesafesinde uzama miyokard infarktiisiinden

sonra olusabilecek aritmilerin ve kotii prognozun tahmininde de rol oynar (29).

Yukarida bahsedilen 8 6geden her birinin gerek digerleriyle, gerekse de kendi
iclerindeki ardigik iligkilerinin diizenliligi normal kalp ritmi igin sarttir. Normal
sartlar altinda saglikli bireylerde normal kardiyak ritmin ortaya ¢ikmasini saglayan
elektriksel uyarilar sinoatriyal (SA) noddan kaynaklandigi i¢in bu ritim “Siniis
Ritmi” olarak adlandirilir. Siniizal bir ritimden s6z edebilmek i¢in her P dalgasindan
sonra bir QRS kompleksi ve her QRS kompleksinden 6nce de bir P dalgasi EKG' de
goriilmelidir (Sekil 4). Siniis ritminin normal atim sayis1 60 — 100 atim/dakika olarak
kabul edilmekle beraber, kisisel o6zellikler, uyku ya da agir egzersiz gibi faktorler
goreceli olarak normal sinirlar1 genisletebilmektedir. Siniizal aritmi solunumsal kalp

hiz1 degisimlerini ifade eder ve dogal sayilir (12, 13, 20, 30).

Atriyoventrikiiler iletinin gecikmesine ya da normalden daha erken
ulagmasina neden olan faktorler, EKG’de PR araliginda uzamaya veya kisalmaya
sebebiyet verir. Anormal PR araligi varliginda ise normal kardiyak ritimden
bahsetmek dogru degildir. Ventrikiiler uyarmin SA nod disinda herhangi bir
kaynaktan c¢ikmasi (atrial ya da ventrikiiler ektopik odaklar), AV nod disinda bir
yoldan ventrikiile iletilmesi (preeksitasyon sendromlari) veya AV nodda ya da
noddan gegtikten sonra miyokarda iletiminde bir gecikme olmasi durumunda QRS
kompleksinin morfolojisinde degisiklikler meydana gelecektir (AV bloklar, sag — sol
dal bloklar1). Ektopi, preeksitasyon ve AV bloklarda normal siniis ritmi (NSR)
varligindan bahsetmek miimkiin degilken, intraventrikiiler ileti yollarindaki
gecikmeler NSR ile birlikte olabilirler. ST boliimiiniin izoelektrik hattan sapma
gostermesi, T dalga amplitiid ve morfoloji degisiklikleri, belirgin U dalgalar1 varlig
ya da QTc mesafesinde uzama kardiyak ileti bozukluklarinin habercisi olabilirler (15,
20, 30).
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Sekil 4. Normal siniis ritmine sahip EKG

2.2. Potasyum ve Fizyolojisi

Potasyum simgesi olan (K*) ile ifade edilir ve atom numarasi 19 olan bir
elementtir. 1807 yilinda Sir Humphry Davy tarafindan kostik potastan elde
edilmistir. Periyodik cetvelin la grubunda bulunur. Dogada ¢ok fazla bulunan yaygin
bir elementtir. Genellikle dogada tuz halinde bulunur. Saf bir potasyumun madde hali
katidir ve atom agirhign 39.0983 tiir. Ismini izole edildigi ve yanmus aga¢ veya agag
yapragl kiillerinden elde edilen alkali anlamina gelen “potas” olarak da bilinen
potasyum karbonattan almaktadir. Tabiatta ¢ok miktarda bulunmakla beraber, deniz
suyunda ve pek ¢ok mineralde diger elementlere bagl olarak izlenebilir. Suya karsi
oldukg¢a aktiftir ve havada hizla oksitlenme o6zelligi vardir. Sodyum elementine
kimyasal anlamda benzerlik gosterse de organizmalarda ve 0&zellikle hayvan
hiicrelerinde sodyumdan farkli karsilik goriir. Ayrica elektroliz yoluyla elde
edilebilen ilk elementtir (31). Sekilde potasyum atom modeli ve elektron dizilimi
goriilmektedir (Sekil 5) (32).

> . 5
!
N » > 4
»
K (19)

Sekil 5.Potasyum modeli ve elektron dizilimi (32)
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Insan viicudundaki potasyumun %98’i hiicre icinde, %2’si hiicre disindadir
ve toplam 3500-4000 mEq kadar potasyum vardir (1). Hiicre zarindaki Na+-K+
ATPaz pompast, 3/2 oraninda sodyumu (Na) hiicre disina ve potasyumu hiicre igine
transfer ederek farkli kompartmanlardaki Na+-K+ dagilimin saglar (Sekil 6) (33).
Bu dagilim sonucunda potasyum diizeyi intraselliiler alanda 150-160 mEg/L ya da
3400 mEq ve ekstraselliiler alanda 3,5-5,0 mEg/L ya da 50-80 mEq seviyesindedir.
Hiicre i¢i potasyumun %80 kadari kas hiicrelerinde bulunur. Karaciger, eritrosit ve
kemik hiicreleri potasyumdan zengin olan diger hiicrelerdir (34). Potasyum miktar1
yas, cinsiyet ve kas Kkitlesine gore degisir. Yaslilarda ve kadinlarda kas Kitlesinin
azalmasina baglh olarak total potasyum degeri % 20-25 daha azdir (35). Kas kitlesi

potasyum degerindeki farkliligin en 6nemli nedenidir.

Potasyum, hiicrenin protein ve glikojen sentezi gibi degisik fonksiyonlarinin
diizenlenmesinde rol oynar. Ayrica hiicre i¢indeki potasyum konsantrasyonunun
hiicre dis1 konsantrasyonuna orani hiicre membrani istirahat membran potansiyelinin
major belirleyicisi oldugundan potasyum bu dengede ¢ok énemli rol oynar. Noral ve
miiskiiler fonksiyonlarda zorunlu olan aksiyon potansiyelinin olugsmasi i¢in istirahat
membran potansiyeli olmazsa olmaz bir basamaktir. Membran uyarilabilirligi
istirahat ve esik potansiyelleri arasindaki farka esittir. Aksiyon potansiyelinin
tiretildigi  depolarizasyon sirasindaki potansiyel esik potansiyeldir. Aksiyon
potansiyelinin  iiretimi, hiicre i¢i sodyum girisi ve hiicre membran
depolarizasyonunun tamamlanmasi ile sonuglanan sodyum permeabilitesinde artis ile
baglantilidir. Membran uyarilabilirligi  plazma potasyum  konsantrasyonu
degisikliklerinden ¢ok etkilenir. Hiicre dis1 potasyum konsantrasyonunda azalma
dinlenme potansiyeli biyiikliigiinde artisa sebep olur. Bu durum membran
hiperpolarizasyonu ile membran uyarilabilirligini azaltan bir degisikliktir. Ayrica
hipokalemi, inaktif sodyum kanallarmin inaktivasyon durumunu da ortadan kaldirir.
Hiicre i¢ine sodyum girisi artar ve kardiyak aritmilere neden olabilecek
uyarilabilirlik artisina ortaya ¢ikar. Hiicre dig1 potasyum konsantrasyonu artmasinin
baslangi¢ etkisi membranm1 depolarize etmek ve membran uyarilabilirligini
arttirmaktir. Depolarizasyon ayni1 zamanda hiicre membranindaki sodyum kanallarini
inaktive etme egiliminde oldugundan bu degisiklik gegicidir. Stirekli hiperkalemi

membran uyarilabilirliginde azalma ile sonuglanir (3). Plazma sodyum
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konsantrasyonundaki degisimlerde oldugu gibi, potasyum dengesindeki degisimlerin
belirtilere neden olmasi potasyum seviyesindeki degisikligin hiz ve siddeti ile

baglantilidir.

Sekil 6.Na+-K+ Dengesi (33)

2.3. Potasyum Dengesi ve Metabolizmasi

Viicutta potasyum dengesi potasyumun gida ile alimi ve viicuttan atilimi
arasindaki iliski ile saglanir (2, 3). Et, meyve, sebze ve kuruyemis potasyumdan
zengin gidalardir. Insanlarmn giinliik potasyum alimi 50-100 mEq/giin civarmdadir.
Gilinliik alim %30 kadar az olsa bile potasyum dengesi normal siirdiiriilebilir (36).
Viicuttan atilimin %80’ini bobrekler, %15°1 barsaklar, %5’1 ter bezleri vasitasiyla
olur. Bobrek fonksiyonlarinin normal olmasi potasyum atilimindaki en Onemli
belirleyicidir. Bobrek isleyisi bozutlugunda barsaklardan atilim arttirilarak denge

saglanmaya caligilir ama bu yeterli olmayabilir (37).

Plazma potasyum konsantrasyonundaki yiikselme, insiilin, epinefrin ve asit—
baz dengesi, viicuda alinan potasyumun hiicre igine ge¢mesini saglar (3). Plazma
potasyum konsantrasyonunda baslangictaki alim sonrasi artig direkt olarak
potasyumun hiicre igine alimini arttirabilir. Na+-K+ ATP*“az pompast bu
diizenlemede 6nemli rol oynar. Asit-baz dengesi, insiilin, katekolamin bu pompa
tizerinden etkisini gosterir. Asit-baz dengesindeki degisiklikler potasyumun hiicre
icine giris ¢ikist iizerinde etkilidir. Asidoz hakim oldugunda artmis hidrojen iyonlari

potasyumun hiicre iginden hiicre digina hareket etmesine yol agar ve hiperkalemi
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ortaya c¢ikar. Alkalozda tam aksine potasyum hiicre igine girer ve hipokalemi
izlenebilir (3). Insiilin, Na+-K+ ATPaz’1 aktive ederek sodyumu hiicre disina ve
potasyumu hiicre i¢ine yoOnlendirir. Homeostatik feedback mekanizmasi ile
hiperkalemi insiilin tiretimini arttirir ve hipokalemi insiilin yapimini inhibe eder (38).
Katekolaminler, beta- alfa adrenerjik etkiler ile potasyum seviyesi tizerinde etkilidir.
Beta agonistler potasyumun kas ve karaciger hiicreleri tarafindan alimini artirarak
serum potasyum diizeyini dusgiiriirler. Alfa adrenejik agonistler ise karaciger

hiicrelerinden potasyum salimina yol agarak serum potasyum seviyesini yiikseltir
(39, 40).

Potasyum iyonlar1 esas olarak proksimal tiibiilden ve daha az olmak iizere
henle ¢ikan kalin koldan pasif emilir (41). Potasyumun idrarla atiiminda distal
tiiblillerdeki sodyum ve potasyum konsantrasyonlari, aldosteron diizeyi ve asiz-baz

dengesi rol oynar. Bunlardan bahsedecek olursak;
-Distal Tiibiillerdeki Sodyum ve Potasyum Konstanrasyonu

Apikal membrandaki secici potasyum kanallarindan potasyum sekresyonu
saglanir. Hiicre i¢indeki potasyum yiiksek konsantrasyonunaragmen liimene
difiizyonla gecis az olur, bu sekresyon siireci apikal membrandaki se¢ici sodyum
kanallarindan sodyumun geri emilimi sayesinde artig gosterir. Katyonik sodyumun
limenden alinmasi negatif elektriksel potansiyeli olan bir limen olusturarak apikal
potasyum kanallarindan potasyum sekresyonunu ve hiicreler arast siki baglanti
yerlerinden kloriiriin geri emilimini daha rahat hale getirir. Ekstraselliiler sividaki
potasyum konsantrasyonu, distal tiibliilden potasyum sekresyonunun artisina vebuna
bagli olarak potasyumun bobrekten atilimina neden olur. Potasyum diisiik oldugunda,
distal tiibiilden sekresyon azalir. Potasyum sekresyonu, kortikal toplayici kanalda
yuksek sodyum konsantrasyonlarinda da artar. Diisiik sodyum konsantrasyonu
potasyum sekresyonunu azaltir. Aldosteron ve plazma potasyum konsantrasyonu
sabit bir degerdeyken distale ulasan sodyum miktarinda artig, distal tubuluslarda
sodyum geri emiliminde ve bu nedenle potasyum sekresyonunda artisa neden olur.
Fakat distale ulasimda azalma oldugunda potasyum sekresyonunda da azalma ve

potasyum retansiyonuna neden olarak hiperkalemi ortaya ¢ikmasina sebep olur (3).
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-Aldosteron

Potasyum alimi sonrasina plazmadaki potasyum degerinin 0,1 mEQ/L dahi
yiikselmesi adrenal korteksten aldosteron salinimina neden olur. Aldosteron atilimin
diizenlenmesinde 6nemli gorev istlenir. Aldosteron distal nefronda potasyum sekrete
eden hiicrelere girer ve reseptoriine baglanir. Ardindan bu hormon-reseptor
kompleksi aldosterona bagimli proteinlerin sentezini baslatmak i¢in ¢ekirdegi uyarir.
Liiminal membranda bulunan agik sodyum kanallarinin sayisini arttirarak sodyum
emilimini arttirir. Katyonik sodyum kaybi liimeni daha elektronegatif yapar ve bu

hiicre i¢i potasyumun liimen i¢i siviya salinimina neden olur (42).
-Asit Baz Dengesi

Metabolik asidozda eslik eden anyonlar plazma potasyum konsantrasyonu
degisikliginin baslica belirleyicisidir. Hidroklorik asit, fosforik asit veya siilfiirik asit
birikimindeasit bilesikleri hiicre igine giremedikleri i¢in hidrojen iyonlar1 tek basina
hiicre i¢ine geger ve bu da potasyum iyonlarmin hiicre disina ¢ikmasina yol agar.
Laktik asit veya [-biitirik asit gibi organik asitlerin birikimi sonucu gelisen
metabolik asidoz sonucunda potasyum hiicre disina ¢ikmaz. Hiicreler bu anyonlara
gecirgen oldugundan, hidrojen iyonlar1 ile bu anyonlar da hiicre igine girerler.
Metabolik alkalozda ekstraselliiler alkalozu dengelemek igin hiicre disina ¢ikan
hidrojen iyonu, potasyumun hiicre i¢ine girisini arttirir. Respiratuar asidoz, potasyum
sekresyonunu orta diizeyde etkilerken, respiratuar ve metabolik alkaloz, potasyum

sekresyonunda az da olsa artisa sebep olabilmektedir (3, 43).
2.4. Hiperkalemi Tanimi

Potasyumun normal serum diizeyi 3,5 - 5,0 mEqg/L arahigindadir. Potasyum
diizeyinin 5,0 meq/L den biiylik olmast hiperkalemi olarak tanimlanir.
Hiperkaleminin siddetine gore siniflandirma yapilmaktadir. Bu siniflandirma
genellikle tedavi algoritmasinda kullanilir. European Resuscitation Council (ERC)
2015 kilavuzunda hiperkalemi siniflamast;

- Hafif hiperkalemi (5,5-5,9 mmol/L):

- Orta diizeyde hiperkalemi (6,0-6,4 mmol/L)
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- Ciddi hiperkalemi (>6,5 mmol/L) olarak siniflandirilmstir (44).

2.5. Hiperkalemi Nedenleri

Hiperkalemiye alim ve atilim problemlerine bagli olarak bir¢cok neden sebep

olabilmektedir. Bunlar1 siniflayacak olursak;
2.5.1. Hiicresel Diizeyde Potasyum Dengesi Bozukluklar:
e Yalanci Hiperkalemi

Siklikla mekanik travma nedeniyle meydana gelir. Kanlarin uygunsuz
sartlarda alinmasi ve toplanmasi sebep olabilir. Eritrositlerden potasyum salinmast
durumu hiperkalemi gibi yansitir. Kan elemanlar1 olan trombosit ve 16kositlerin de
yuksekligi buna sebep olabilir. Diisiik seviyeleri anlaml1 bir fark yaratmazken ciddi
16kositoz ve trombositoz durumlarinda yiiksek seviyede artiglar goriilebilir. Lokosit
ve trombosit sayisinin ¢ok yiiksek oldugu myeloproliferatif hastaliklarda serum
potasyum degeri yiiksek izlenebilir. Trombositozda her 100.000 artis serum
potasyum konsantrasyonunda 0.15 mEq/L artisa sebep olur. Etyolojide bir neden
bulunmadig1 silirece asemptomatik hiperkalemide yalanci hiperkalemi mutlaka
diistiniilmelidir. Bu hastalarda heparinli tiiplere kan alinarak yeniden potasyum
diizeyi 0l¢iilebilir. Hemolizden siiphelenildiginde turnike kullanilmadan kan alinmali

ve tekrar 6l¢tim saglanmalidir (4, 45, 46).
e Metabolik Asidoz

Asidoz durumunda biriken hidrojen iyonlari hiicrelerde tamponlanmaktadir.
Kloriir major hiicre dis1 anyon olarak sinirli derecede hiicre i¢ine girebilir bu nedenle
potasyumun hiicre disina hareketiyle denge saglanmaya calisilir. Serum potasyum
konsantrasyonunda degisik derecelerde ylikselme olur ve hiicre disi pH’ daki her 0.1’
lik diistis i¢in ortalama 0.6 mEq/L’ lik artis meydana gelir. Hiperkalemik distal tip
renal tiibiiler asidozda kortikal toplayici kanallarda sodyum reabsiyonu bozulmustur.
Sodyumun liimenden hiicre igine ge¢mesi, liimeni daha elektrononegatif yapar ve
hidrojen ve potasyumun liimen i¢ine sekresyonunu arttirir. Sodyum transportunun

engellenmesi hidrojen ve potasyum sekresyonunu azaltir. Bu da metabolik asidoza ve
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hiperkalemiye sebep olur. Orak hiicreli anemi ve iriner obstriiksiyonda,
hiperkalemik distal tip renal tiibiiler asidoz (RTA) genellikle hastaliga eslik eder (47,
48). Hipoaldosteronizmde (Tip IV RTA) hafif metabolik asidoz ve hiperkalemi
goriilmektedir (49).

e Insiilin Eksikligi, Hiperglisemi, Hiperosmolarite

Insiilin potasyumun hiicre i¢ine almmasim saglayan bir hormondur (50).
Insiilin eksikliginde ve buna bagli hiperosmolarite durumlarinda hiperkalemi ortaya
cikar (3). Hipokalemik hastalar normokalemik ya da hiperkalemik olarak sonug
verebilir. Plazma osmolaritesinde artis hiicre i¢i sivinin ekstraselliiler siviya
gecmesine neden olur ve hiicre i¢i potasyum konsantrasyonunu arttirarak
potasyumun hiicre disina pasif geg¢isine neden olur. Hiperglisemi disinda hipertonik

mannitol tedavisi, hipernatremi ve hiperkalemiye sebep olabilir (51).
o Artmis Doku Katabolizmasi

Travma sonras1 doku yikiminda, lenfoma-16semi tedavisinde sitotoksik ilag
ya da radyoterapi sonrasinda ve ciddi viicut 1sis1 diismelerinde hiperkalemi ortaya
¢ikar (52, 53).

o Beta Adrenerjik Blokaj

Beta adrenerjik reseptorler bloke oldugunda potasyumun hiicre ig¢ine alinmasi
engellenir. Bu etki, normal bireylerde serum potasyum diizeyinde ciddi yiiksekliklere

neden olmaz (54).
o Egzersiz

Egzersiz siiresince kas hiicrelerinden potasyum salinimi olur. Egzersiz
stirecinde potasyum salimimimin fizyolojik ©nemi vardir. Lokal potasyum
konsantrasyonunda artis vazodilator etkiye sahiptir, artan kan akimi aktivitesi artmis
kasa enerji saglar. Serum potasyum diizeyindeki artis bir siire dinledikten sonra
normal seviyesine gelir. Yavas yiiriime seklinde egzersiz 0,3-0,4 mEq/L artisa, orta

diizeyde egzersiz 0,7-1,2 mEq/L artisa ve yogun egzersiz 2 mEq/L artisa neden
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olabilir. Ciddi efor sarfedildiginde laktik asidoz ve EKG degisiklikleri ortaya
¢ikabilir (3, 54-56).

o Hiperkalemik Periyodik Paralizi

Hiperkalemik periyodik paralizi; soguk, egzersiz sonrast dinlenme ve aglik
tarafindan uyarilan otozomal dominant gecisli, kas giigsiizliigii ve paralizi ataklartyla

giden bir patolojidir (57, 58).
o Jlaglar

Kalsinorin inhibitorleri, diazoxide, minoksidil, izoflurane kullanimi ve

digoksin zehirlenmesi bagli olarak hiperkalemi ortaya ¢ikabilir (59, 60).
2.5.2. Renal Potasyum Atiliminin Azalmasi

Aldosteron diizeyi ve distal tiibiildeki su-sodyum miktar1 potasyumun
bobrekten atiliminda o6nemli iki faktordiir (3). Anjiyotensin Il ve serum K
konsantrasyonu artis1 aldosteron salinimini uyarirlar. Afferent arteriyoldeki
jukstaglomertiiler hiicreler renin salgilar. Efektif intravaskiiler volum azalmasi,
konjestif kalp yetmezligi, siroz gibi durumlarda renin salinimi artar. Renin,
anjiotensinojenin anjiotensin I'e donlismesini saglar. Anjiotensin I, anjiotensin
dontistiirlicii enzim sayesinde anjiotensin II'e doniisiir. Anjiotensin II, aldosteronun
adrenal bez zona glomeruloza hiicrelerinden sekresyonunu saglar. Anjiotensin Il ve
yiiksek serum potasyum konsantrasyonu aldosteron sekresyonunda sinerjik etkiye
sahiptir ve birinin varlig1 digerine yanit1 arttirir. Renin anjiotensin aldosteron sistemi
(RAAS) blokaji ile potasyum sekresyonunun bozuldugu bazi durumlarin birlikte
goriilmesi  hiperkalemiye sebep olur. Bunlar; distal nefrona ulasan sodyum
miktarinda azalma, aldosteron eksikligi, kortikal toplayici kanallarda fonksiyon
bozuklugudur. Bu durumlar ilaglara bagh olarak da ortaya c¢ikabilir (59, 60).
Hipoaldesteronizm hiperkaleminin énemli bir nedenidir. Hipoaldestoronizme en sik
sebep olan durumlar potasyum tutucu ditiretik verilmesi ve hiporeninemik
hipoaldosteronizmdir. Hiporeninemik hipoaldosteronizmin ise en sik nedeni %43-63
oranla diabetik nefropati olarak bilinir (61, 62). Hiperkalemi siklikla oligiirik
hastalarda ve ek olarak yiiksek potasyumlu diyet alan, doku yikimi olan,
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hipoaldosteronizmin eslik ettigi hastalarda izlenir. Diyaliz sirasinda a¢ olan
hastalarda, diisiik insiilin diizeyleri ve beta-sempatomimetiklere direng nedeniyle
hiperkalemi ortaya g¢ikabilmektedir. Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitori
(ACEI) ve anjiotensin reseptdr blokorleri (ARB) hipertansiyon (HT) tedavisinde ve
kardiovaskiiler hastaliklar1 olan hastalarda klinikte sik kullanilan ilaglar olup bunlari
kullanan hastalarda da hiperkalemi izlenebilmektedir. RAAS'ni bloke eden ilaglara
ek olarak potasyum tutucu diiiretikler, non steroid anti inflamatuar ilaglar (NSAII),
heparin, triamteren, pentamiden ve siklosporin gibi ilaglar cesitli mekanizmalarla
hipoaldosteronizme neden olurlar. Konjestif kalp yetmezIligi olan hastalarin yaklasik
%30-50'si ayn1 zamanda kronik bobrek hastaligi olan dolayisiyla hiperkalemi riski
yiiksek olan hastalardir. Bu hasta grubuna aldosteron antagonistlerinin eklenmesi bu
riski daha da arttirir. Siklooksijenaz 2 selektif inhibitorleri de hiperkalemi agisindan
dikkatlikullanilmalidir (63, 64). Renal transplantasyon hastalarinda siklosporin,
takrolimus gibi immunsupresif tedavi alanlarda %44-77 oraninda hiperpotasemi

meydana geldigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (65).
2.5.3. Asir1 Potasyum Alim

Diyet tuzu olarak bilinen tuz preparatlari énemli miktarda potasyum igerir.
Bunlarin fazla miktarda alimi &zellikle siit ¢ocuklarinda veya ACEI kullananlarda
ciddi hiperkalemiye neden olabilmektedir (66). Bolus olarak intravendz yolla yiiksek
doz verilen potasyum penisilin hiperkalemi nedeni olabilir. Parenteral sivilara yiiksek
dozda ilave edilen veya s1v1 torbalarinda iyi karistirilmayan potasyum preperatlar da
yuksek potasyum diizeyleri ile sonuglanabilir. Kurutulmus meyve ve sebzeler (liziim,
incir, bamya), taze meyve (muz, liziim, erik) ve tiim diger sebzeler potasyum

acisindan zengin gidalardir.
2.6. Hiperkalemi Klinigi ve Hiperkalemide EKG

Hiperkalemi kliniginde yaygin kas giigsiizliikleri, paraliziler, ishal, biling
degisikligi, aritmiler (AV blok, nodal ritm, idioventrikiiler ritm, ventrikiiler tasikardi
(VT)), ani kardiyak arrest gibi durumlar goriilebilmektedir (4). Derin tendon
refleksleri azalir ya da yok olur (67). Renal amonyagenezi azaltarak hafif

hiperkloremik metabolik asidoza neden olur (68).
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Hiperkalemi, hiicre membranin1 depolarize eder, ventrikiiler iletileri
yavaglatir ve aksiyon potansiyeli siiresini kisaltir. Hiperkalemik hastanin EKG’sinde
T dalgasinda sivrilesme, QRS kompleksinde genisleme, P dalgasinda diizlesme,
ventrikiiler fibrilasyon, bradikardi ve asistol goriilebilir (Sekil 7) (69). Kan pH’si,
kalsiyum konsantrasyonu sodyum konsantrasyonu ve potasyum yiikselme stiresi ve
dereceleri gibi faktorler de EKG degisikliklerini etkileyebilir (5-7). Potasyum
konsantrasyonuna bagli EKG degisikliklerinin sensitivitesi oldukca diistiiktiir fakat
yiiksek potasyum konsantrasyonlarinda duyarlilik artar. Bazen erken bulgular
olmadan ventrikiiler fibrilasyon (VF) hiperkaleminin ilk bulgusu da olabilmektedir.
Yiiksek potasyum degerlerinde EKG bulgularinin normal olmasi tam olarak
anlasilamasa da yiikselmenin yavas ve kronik siiregte olmasi bunu agiklayabilir.

Tablo 1. de hiperkaleminin EKG tizerine etkileri belirtilmistir.

|
UL

:C~
SmEnsEs

T Sivrilesmesi PR Uzamast

VSO GOV S SO GO AT U I U SN S S Saer Suny

P Dalgasi Kayhi Bradikardi

Sekil 7. Hiperkalemide EKG degisiklikleri (69)
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Tablo 1.Hiperkaleminin EKG Uzerine Etkileri (70)

K>5.5meg/L

Repolarizasyon anormallikleri

e Sivri T dalgalan (genellikle hiperkaleminin en erken

EKG bulgusudur)

K>6.5meg/L o P dalgas1 genisler ve yassilasir
Atriyumun ilerleyici paralizisi e PR segmenti uzar
e Sonunda P dalgalar1 kaybolur
K>7.0 meg/L e Degisik QRS morfolojisi ile birlikte uzamis QRS intervali
Iletim e Yavas nodal ve ventrikiiler kagis ritimleri ile birlikte ileri

anormallikleri ve bradikardi

derece atriyoventrikiiler (AV) blok

e lletim blogunun herhangi bir tipi (dal blogu, fasikiiler

blok)

o Siniis bradikardisi veya yavas atriyal fibrilasyon (AF)
o Siniis dalga goriintimii olusmasi ( pre-terminal bir ritim)

K>9.0 meg/L

e Asistoli

Kardiyak arrest o Ventrikiiler fibrilasyon

o Degisik, genis kompleks ritim ile birlikte nabizsiz

elektriksel aktivite

Hiperkalemisi olan hastalardan birkag EKG 6rnegi verecek olursak;

Sekil 9.Yavas nodal ritm, interventrikiiler ileti gecikmesi (69)
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Sekil 10. Uzun PR araligi, Genis QRS araliklar1 (69)

Sekil 11. Sivri T dalgalar1 ve siniis dalga goriintiisii (69)

2.7. Hiperkalemi Tedavisi

Hiperkalemi hastalarin tedavisinde esas amag potasyum degerlerini diigsiirmek
gibi goriinse bile yiikseklige sebep olan durumun belirlenmesi ve diizeltilmesi ¢ok
onemlidir. Hiperkalemide elektrofizyolojik etkiler serum potasyum konsantrasyonu
ve potasyumun ylikselme hizi ile dogrudan iliskilidir. Tedavide esas amaglar
potasyumun hiicremembranlarinda uyarilabilirlik etkisini antagonize etmek,
potasyumun hiicre igine girmesini saglamak, ve potasyumun viicuttan atilimim

saglamaktir.
2.7.1. Membran Antagonizmasi

Hiperkalemide sodyum kanallar1 inaktive olarak membranin daha az
uyarilabilir hale gelmesine yol agtigindan, kalsiyum infiizyonu sonrasi istirahat ve
esik potansiyelleri arasindaki fark eski haline doner ve sodyum kanallar1 tekrar aktive
olur. Bu uygulama, potasyumun miyokard membrani iizerindeki toksik etkilerini

antagonize eder. Kardiyak istirahat membran potansiyelini stabilize edip VF/nabizsiz
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VT riskini azaltir ancak serum potasyumunun disiiriilmesine katkida bulunmaz.
Kalsiyumun etkisi 5 dakika gibi kisa bir siirede baslar. %10’luk kalsiyum glukonat
10-30 ml iki dakikada intravendz olarak verilir. EKG degisiklikleri devam ettigi
takdirde doz 5 dakika sonra tekrar uygulanabilir (70-74).

2.7.2. insiilin ve Glukoz

Insiilin daha 6nce de belirtildigi iizere potasyumun hiicre igine girisine neden
olarak serum potasyum konsantrasyonunu azaltir. Fakat insiilinin neden olacagi
hipoglisemi riski nedeniyle insiilin ve dekstroz infiizyonu birlikte uygulanir.
Potasyum konsantrasyonu 0,5-1,5 mEg/L seviyelerinde azalma gosterir. Etki 30-60

dakika i¢inde baslar ve 2-4 saat iginde en yiiksek seviyeye ulasir (75, 76).
2.7.3. Sodyum Bikarbonat

Sodyum bikarbonat (NaHCO3) hiicre dis1 pH’1 arttirarak potasyumu hiicre
icine ¢eker. 44-50 mEqQ bikarbonat bes dakikada infiizyon seklinde uygulanir. 30
dakika i¢inde etkisi baslar (77). Bikarbonat tedavisi, metabolik asidozu olan
hiperkalemik hastalarda tercih edilmeli ve diger tedavilerle kombine edilmelidir.
Kronik bdbrek hastaligi ve metabolik asidozu olan hastalarda sodyum bikarbonat
verilmesi olumlu sonuglar1 beraberinde getirmektedir (78). Bunlara ragmen serum
potasyum seviyesini dislirmek i¢cin NaHCO3 kullanimi igin yeterli kanit

bulunmamaktadr.
2.7.4. Beta-2 Agonistler

Potasyumun hiicre i¢ine girmesini saglayan diger bir durum da B2 adrenerjik
reseptorlerin  aktivasyonudur.  Albuterol 10-20 mg ventilasyon yoluyla
uygulandiginda potasyum konsantrasyonunu 0,5-1,5 mEq/L kadar azaltabilmektedir

(79). Hastalara 2,5 mg salbutamol da nebulizator yoluyla uygulanabilir.
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2.7.5. Katyon Degistirici Recineler

Katyon degistirici re¢ine, sodyum polistiren siilfonat (kayeksalat) bagirsakta
potasyumu  baglar. Kronik  hiperkalemi tedavisinde ginde 1-3 Kkez
kullanilabilmektedir (80-82). Genellikle sorbitol igeren soliisyonlarda wverilir.
Hipertonik sorbitol osmotik tip ishale neden olabilir. Uzun siireli kullanim
gastrointestinal sistemde mukozal dejenerasyonlara yol agabilir (9). Hastalar iyi

gozlemlenmeli, 6zellikle intestinal nekroz gelisebilecegi akilda tutulmalidir.
2.7.6. Diyaliz

Ciddi hiperkalemi durumlarinda, diger uygulamalar yetersiz kaldiginda erken
donemde diyaliz yapilmasi gerekebilmektedir (8). Acil diyaliz tedavisinin en sik
ihtiya¢ duyulan endikasyonu ileri derecede renal fonksiyon bozuklugunu gosteren
hastalarda laboratuvar bulgular ile birlikte tiremik sendromun ortaya g¢ikmasidir.
Hiperkalemi, ciddi metabolik asidoz, iiremik perikardit ve sivi yiiklenmesi sik
goriilen akut hemodiyaliz endikasyonlaridir. Akut renal yetmezlikli hastalarda kan
tire nitrojeni (BUN) diizeylerinin diyaliz endikasyonu olarak daha az vurgulanmasi
gerekir. Clinkii BUN diizeyleri hastanin protein nitrojen olusum hizina bagl olarak
asirt derecede degisebilmektedir. Bu nedenle diyaliz endikasyonu icin 24 saatlik
idrarin toplanmasina dayal1 kreatinin klirensi dlgiimii esas alinmalidir. Akut bobrek
yetmezlikli (ABY) hastalarda BUN diizeyi 70 -100 mg/dl’ye eristigi veya kreatinin
Klirensi 15 -20 ml/dk/1.73 m2’nin altina diistiigiinde profilaktik olarak hemodiyaliz
uygulanabilir. Ciddi ve hayati tehdit edici hiperkalemi, medikal tedaviye direngli
hiperkalemi, son donem renal hastalik, oligiirik akut renal hasar (<400 mL/giin idrar

¢ikist), ciddi doku yikimi gibi durumlarda acil diyaliz gerekebilmektedir .

Hiperkalemi tedavisi sirasinda hipoglisemi, doku nekrozu, intestinal nekroz
ve obstruksiyon, rebound hiperkalemi gibi riskler bulundugu unutulmamali tedavi
cok dikkatle yapilmalidir (70). Hiperkalemi tedavisinde potasyumun hiicre igine
girigini akut donemde sagladiktan sonra devamli kontrolii saglamak i¢in potasyumun

viicuttan atilimini saglayan tedaviler diistintilmelidir (8, 9).
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ERC 2015 hiperkalemi tedavi algoritmasinda hiperkaleminin ciddiyetine gore

nasil tedavi uygulanmasi gerektigi 6zetlenmistir (44, 70).

» ABCD yaklagimi

* Serum K>6.5 mmollL ise EKG ve moniterizasyon
* Psodohiperkalemiyi digla
* Hiperkalemi giiphesi varsa ampirik tedavi

HAFiF ORTA cibpi
K 5.5 -5.9 mmolL K 6.0 - 6.4 mmolL K> 6.5 mmollL
sehebi arastir Klinik bulgular, EKG ve artig dike
tedavi planla hizina gore tedavi o

D A

u Sivri T
u Dz P veya P yok

Kalbi
koru

K'u hticre
icine tasi

Hipoglisemi riski

Nebiize salbutamol 10-20 mg
K'u Kalsiyum recinesi Diyaliz

K diigiin
uza agtlr 150 4x1 oral veya 30 g 2x1 rektal

Uzman yardimi

Serum potasyumu ve kan glukozu takibi

Kve K$
takibi

Medikal tedaviye
ragmen K > 6.5 mmolL

Onleme Hiperkalemi sebebini diiiin ve tekrari onle

Sekil 12. ERC 2015 Hiperkalemi tedavi algoritmasi (44, 70)

24



3. MATERYAL VE METOD

3.1. CALISMANIN TASARIMI

Bu c¢alisma Diskapt Yildinm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi etik
kurulundan onay alindiktan sonra, Diskapt Yildirim Beyazit Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Kliniginde retrospektif olarak yapildi. Calisma ‘“Helsinki
Deklarasyonu” son versiyonu ve “lyi Klinik Uygulamalar Y®nergesine” uygun

olarak yriitildi.
3.1.1.Cahsmanin Orneklem Secimi

Calismamiza 01/03/2016-01/03/2017 tarihleri  arasinda hastanemiz  acil
servisine olan 18 yas lizeri ve potasyum seviyesi 5 mEq/L iizeri olan herhangi bir
patoloji ile bagvuran hastalar dahil edildi. Hasta verileri hastane otomasyon sistemi

ve hasta dosyalarindan elde edildi.

Calismamizda potasyum degeri 5,0-6,5 mEq/L arasinda olanlar Grup 1, 6,5-
7,5 mEg/Larasinda olanlar ve potasyum degeri 7,5 mEqg/L olanlar Grup 3 olarak

siniflandirildi.

3.1.2.Calismaya Dahil Edilme ve Edilmeme Olgiitleri

Calismamizda EKG’si bulunmayan ve potasyum seviyesi eksik olan hastalar,
18 yas alti, multitravmali hastalar, EKG’de akut degisiklige sebep olan akut
miyokardiyal enfaktiisii, pulmoner emboli gibi hastalar ve bilinen EKG’de ritim

bozuklugu olan hastalar ¢alisma dig1 birakildi.
3.1.3.Calisma Verilerinin Toplanmasi

Veri toplamada arastirmaci tarafindan hazirlanan veri toplama araci
kullanildi. Arastirmaci tarafindan 01/03/2016-01/03/2017 tarihleri arasinda Diskapi
Yildinnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesinin acil servisine basvuranlarin
bilgisayar ortaminda dosya kayit numaralar1 bulundu. 18 yas iizeri ve potasyum
seviyesi 5 mEq/L iizeri olan herhangi bir patoloji ile bagvuran hastalarin numaralari
veri tabaninda bulundu. Ardindan belirlenen dosyalar arsivden alindi. Bilgiler her

hasta icin veri toplama aracina uygun olarak islendi.
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Calismaya dahil edilen hastalarin potasyum seviyesi, yas, cinsiyet, bagvuru
tanisi, bagvuru saati, EKG degisikligi, hemogram degerleri [white blood cell (WBC),
hemoglobin (HGB) ve platelet (PLT)], biyokimya degerleri [glukoz, BUN kreatinin,
alanin transaminaz (ALT), kalsiyum, kreatinin kinaz (CK), sodyum, klor, troponin |
ve INR ], kan gaz1 [pH, parsiyel karbondioksit basinci (pCOz), parsiyel oksijen
basinci (pO2), laktat ve bikarbonat (HCOs3)], vital parametreler [sistolik kan basinct
(SKB), diastolik kan basinct (DKB), nabiz, ates ve oksijen saturasyonu],
konsiiltasyon durumu, komorobid hastalik [HT, diyabetes mellitiis (DM), koroner
arter hastalig1 (KAH), konjesif kalp yetmezligi (KKY), kronik obsturiktif akciger
hastaligi (KOAH), kronik bobrek yetmezligi (KBY) ve serebrovaskiiler olay (SVO)]
durumu, kronik ilag¢ [asetil salisilik asit (ASA), ARB/ACEI, diiiretik ve insiilin]
kullanimi, tedavi sekilleri (salbutamol, insiilin, diiiretik, kalsiyum, diyaliz), EKG
bulgulari, entiibasyon ve mortalite durumlar1 degerlendirildi. Verilerin EKG ve

potasyum seviyeleri ile olan iligkileri degerlendirildi.
3.1.4. Elektrokardiyografik degerlendirme

Hastalarm EKG’leri standart 12 derivasyonlu EKG idi. Olgiimlerde Amerikan
Kalp Birligi 2016 EKG klavuzunda belirlenen normal degerler baz alindi. EKG’lerde
ventrikiil hizi ortalamasi, P dalgas1 genisligi ortalamasi, P dalgas1 yliksekligi
ortalamasi, PR intervali uzunlugu ortalamasi, PR segment uzunlugu ortalamasi, QT
uzunlugu ortalamasi, RR aras1 mesafe ortalamasi, ST segment uzunlugu ortalamasi,
T genisligi ortalamasi, T yiiksekligi ortalamasi olarak hesaplanan degerleri
kaydedildi. PR segment normal degeri ST segment degisim oranlari, milimetrik

olarak x4 biiylite¢ yardimiyla ve J noktasindan 6l¢iilerek tespit edildi (16).

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS Windows 18 versiyonunda analiz edildi. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, ortanca, standart sapma ve frekans degerleri kullanildi.
Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edildi. Sayisal non-
parametrik verilerin Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi, niteliksel verilerin

analizinde Pearson ki-kare testi ve Fisher's ki-kare testi kullanildi. EKG bulgularinin
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sensitivite ve spesifitesinin tayininde ROC egrisi kullanildi. p<0.05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda hastalarin yas ortalamast 73,0+12,4 (Ortanca: 75) yildi.
Hastalarin 94’1 (%48,7) erkek, 99’u (%51,3) kadind1.

Calismamizda hastalarin 178’inin (%92,2) potasyum degeri 5,0-6,5 mEq/L
(Grup 1), 7’sinin (%3,6) potasyum degeri 6,5-7,5 mEqg/Larasinda (Grup 2) ve 8’inin
(%4,2) potasyum degeri 7,5 mEq/L {lizerindeydi (Sekil 13).

Sekil 13. Hiperpotasemik gruplarin dagilimi

Hastalarin 94’tinde (%48,7) EKG’sinde bozulma saptanirken, 97’sinde
(%51,3) EKG’de herhangi bir bozulma yoktu. Hastalarin 80’ ninde (%41,5) tasikardi,
66’sinda (%34,2) AF, 46’sinda (%23,8) QRS’te uzama,12’sinde (%6,2) p dalgasinda
genigleme,11’inde (%35,7) diizeltilmis QT de uzama, 7’sinde(%3,6) PR’de uzama,
6’sinda (%3,1) ST segmentinde uzama, 5’inde (%2,6) hastada p dalgasinda voltaj
artist, 3’tinde (%1,6) hastada T dalgasinda daralma ve 2’sinde (%1)T dalgasinda
genisleme saptandi (Tablo 2).

Tablo 2. EKG degisiklikleri

Degisiklik n %
EKG’de degisiklik 94 48,7
Tasikardi 80 41,5
AF 66 34,2
QRS’te uzama 46 23,8
P dalgasinda genisleme 12 6,2
QT’de uzama 11 57
PR’de uzama 7 3,6
ST segmetinde uzama 6 3,1
P dalgasinda voltaj artis1 5 2,6
T dalgasinda kisalma 3 1,6
T dalgasinda genisleme 2 1,0
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Calismamizda Grup 1’in yas ortalamasi 73,2+£12,3 (Ortanca: 75) yil, Grup
2’nin yas ortalamasi 70,9+13,4 (Ortanca: 74) yil ve Grup 3’lin yas ortalamasi
71,9+14,9 (Ortanca: 75) yildi. Gruplar arasinda yas agisindan farklilik saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 3).

Tablo 3. Potasyum seviyesi ve yas arasindaki iliski

Grup 1 (n:178) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8) p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas 73,2 £12,3 (75) 70,9 £13,4 (74) 71,9+14,9 (73) 0,898

Kruskal Wallis testi

Calismamizda EKG’de degisiklik olan hastalarin yas ortalamasi 73,2+12,3
(Ortanca: 75) yil, Grup 2’nin yas ortalamast 70,9+13,4 (Ortanca: 74) yil ve Grup
3’lin yas ortalamas1 71,9+14,9 (Ortanca: 75) yildi. Gruplar arasinda yas acisindan
farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Yas ve EKG arasindaki iliski

EKG’de degisiklik p
Var (n:94) Yok(n:99)
Ortalama+SS Ortalama+SS
Yas 74,2 £12,7 (76) 72,0 £12,1 (72) 0,101

Mann Whitney U testi

Calismamizda Grup 1’deki erkek sayis1 87 (%48.9), kadin sayis1 91 (%51,1);
Grup 2’deki erkek sayisi 3 (%42,9), kadin sayis1 4 (%57,1); Grup 3’teki erkek sayisi
4 (%50), kadin sayis1 4 (%50) olarak saptandi. Gruplar arasinda cinsiyet acisindan
farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 5.Potasyum seviyesi ve cinsiyet arasindaki iligki

Grup 1 (n:178)n(%) GruE(gA)()n:Y) Grug&()n:S) 0
Erkek 87 (48,9) 3(42)9 4 (50) 0.950
Kadin 91 (51,1) 4 (57,1) 4 (50) '

Kikare testi

Calismamizda EKG’de degisiklik olan hastalardaki erkek sayist 49 (%52,1),
kadin sayis1 45 (%47,9); degisiklik olmayan hastalardaki erkek sayis1 45 (%45,5),
kadin sayis1 54 (%54,5) olarak saptandi. EKG degisikligi ve cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6).
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Tablo 6. Cinsiyet ve EKG arasindaki iliski

EKG’de degisiklik

Var (0:94)n(%) Yok (n:99)n(%) P
Erkek 49 (52,1) 45 (45,5) 0.354
Kadn 45 (47,9) 54 (54,5) '

Kikare testi

Hastalarin 46’sina (%23,6) KOAH, 38’ine (%19,7) pndémoni, 27’sine (%14)
ABY, 24’tine (%12,4) idrar yolu enfeksiyonu, 17’sine (%8,8) nonspesifik gogiis
agrisi, 16’sina (%8,3) HT atak, 13’{ine (%6,7) bronsit, 13’line (%6,7) hiperglisemik
atak, 11’ine (%5,7) akciger 6demi, 10°’nuna (%5,2) SVO, 9’una (%4,7) lirosepsis,
9’una (%4,7) anemi, 5’ine (%2,6) GIS kanama, 3’iine (%1,6) vertigo, 3’iine (%1,6)
diabetik ketoasidoz (DKA), 2’sine pulmoner emboli ve 52’sine (%26,9) diger tanilar
kondu (Tablo 7).

Tablo 7. Hasta tanilar1

n %
KOAH 46 23,8
Pnomoni 38 19,7
ABY 27 14,0
Idrar yolu enfeksiyonu 24 12,4
Nonspesifik gogiis agrisi 17 8,8
HT atak 16 8,3
Bronsit 13 6,7
Hiperglisemik atak 13 6,7
Akciger 6demi 11 5,7
SVO 10 52
Urosepsis 9 4.7
Anemi 9 47
Gastrointestinal kanama 5 2,6
Vertigo 3 1,6
Ketoasidoz 3 1,6
Pulmoner emboli 2 1,0
Diger 52 26,9

Calismaya alinan hastalarin 36’s1 (%18,6) saat 00%°-7°° arasinda, 82’si
(%42,5) saat 08%-15>° arasinda ve 75’i (%38,9) 16%-23% arasinda basvurmustu.
Basvuru saati ve potasyum seviyesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligkiye

rastlanmadi (p>0,05) (Tablo 8).
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Tablo 8. Potasyum seviyesi ve bagvuru zamani arasindaki iligki

Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8)

n Grup 1 (n:178)n(%) n(%) (%) p
0Q0°-75¢ 36 32 (18) 2 (28,6) 2 (25)
08%-15% 82 73 (41) 5(71,4) 4 (50) 0,241
16%0-23% 75 73 (41) 0 2 (25)

Kikare testi

Bagvuru saati ve EKG degisikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iliskiye rastlanmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Basvuru saati ve EKG arasindaki iliski

EKG’de degisiklik

Var (n:94)n(%) Yok (n:99)n(%) P
0Q00-758 18 (19,2) 18 (18,2)
Basvuru saati 08%-15% 37 (39,3) 45 (45,5) 0,680
16%0-235° 39 (41,5) 36 (36,3)

Kikare testi

Calismamizda tam kan sayimi yapilan 192 hastanin WBC ortalamasi
15,6+5,7 x10%uL (Ortanca 10,1 x10%uL), HGB ortalama degeri 11,8+2.6 g/dI
(Ortanca: 11,8 g/dl) ve PLT ortalama degeri 266,1+180,1 x10%/uL (Ortanca: 247,5
x10%/uL) olarak saptandi. Calismamizda gruplarin potasyum degerinin WBC ve PLT
degeri ile arasinda iligki saptanmazken (p>0,05), potasyum degeri 7,5 mEq/L
tizerinde olan hastalarin HGB degerleri anlamli olarak diistiktii (p<0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Potasyum seviyesi ve hemogram prametreleri arasindaki iligki

Grup 1 (n:177) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8)

Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS P
WBC 16+59,8 (10,1) 12,5 +4,9 (10,9) 11,2 £7,8 (9,95) 0,576
HGB 11,8+2,6 (11,9) 13,6 £2,2 (13,9) 9,9 £1,5 (9,25) 0,005
PLT 270,7+185,1 (251)  237,1+66,8 (229) 188,5 127 (172) 0,209

Kruskal Wallis testi

Calismamizda EKG’de degisiklik olan hastalarin HGB ve PLT diizeyi benzer
iken (p>0,05); EKG degisikligi olan hastalarda WBC diizeyi diisiik saptandi1 (p<0,05)
(Tablo 11).
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Tablo 11. Hemogram parametreleri ve EKG arasindaki iligki

EKG’de degisiklik p
Var (n:94) Yok (n:99)
Ortalama+SS Ortalama+SS
WBC 10,9 £5,6 (9,55) 20,24+8,2(11,1) 0,035
HGB 11,5+2,6 (11,8) 12,04+2,5 (12,1) 0,285
PLT 269,9+234,4 (257) 262,4+107,2 (242,5) 0,890

Mann Whitney U testi

Calismamizda hastalarin  glukoz ortalama degeri 186,3+130,8 mg/dL
(Ortanca: 142 mg/dL), BUN ortalama degeri 98,5+67,4 mg/dL (Ortanca: 79 mg/dL),
kreatinin ortalama degeri 2,4+2,3 mg/dL (Ortanca: 1,53 mg/dL), ALT ortalama
degeri ortalama degeri 58,4+13,7 U/L (Ortanca: 18 U/L), kalsiyum ortalama degeri
8,8+0,8 mg/dL (Ortanca: 8,9 mg/dL), CK ortalama degeri ortalama degeri
304,6+157,6 U/L (Ortanca: 70 U/L), sodyum ortalama degeri 135,4+4,9 mmol/L
(Ortanca: 136 mmol/L) ve klor ortalama degeri 102,9+6,1 mmol/L (Ortanca: 103
mmol/L) olarak saptandi. Caligmamizda gruplarin potasyum degerinin glukoz, ALT,
CK, sodyum ve klor degeri ile arasinda iliski saptanmazken (p>0,05); potasyum
degeri5,0-6,5 MEQ/L olan hastalarin BUN ve kreatinin degerleri anlamli olarak
diisiik, kalsiyum degeri ise anlamli olarak yiiksekti (p<0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Potasyum seviyesi ve biyokimya parametreleri arasindaki iligki

n Grup 1 Grup 2 Grup 3 0
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Glukoz 191 188,1 £100,4 (163,5) 282,8 +179,8 (304,5)  270,5+173,2 (270) 0,272
BUN 193 92,6+57,4 (77) 191,9+154,3 (225) 146,5 £93,5 (116,5) 0,030
Kreatinin 193 2,2+1,9 (1,5) 4,6 £3,6 (4,6) 5,5+4,8 (4,49) 0,004
ALT 190 54,3+£12,7 (18) 45,1 £39,3 (31) 158,3 29,4 (9) 0,230
Kalsiyum 189 8,940,7 (8,9) 8,6+1,3 (8,73) 7,6+1,9 (7,92) 0,023
CK 188 162,7+36,7 (69) 160,1 £17,9 (72) 3497,8 £713,1 0,216
Na 192 135,5+4.9 (136) 133,1 +6,6 (136) 135,3 +4,3 (136) 0,774
Klor 191 102,9 +5,9 (103) 100,9+8,2 (99) 104,0 +6,9 (106) 0,550

Kruskal Wallis testi

Calismamizda EKG degisikliginin glukoz, BUN, kreatinin ALT, CK, sodyum
ve klor degeri ile arasinda iliski saptanmazken (p>0,05); EKG degisikligi olan
hastalarda kalsiyum degeri ise anlamli olarak diisiik saptandi (p<0,05) (Tablo 13).
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Tablo 13. Biyokimyasal parametreler ve EKG arasindaki iligki

EKG’de degisiklik
n Var (n:94) Yok (n:99) p
Ortalama+SS Ortalama+SS
Glukoz 191 185,4+140,2 (143) 187,1 £121,9 (139) 0,943
BUN 193 104,3+73,7 (81,5) 92,9 +60,7 (78) 0,254
Kreatinin 193 2,6+2.4 (1,68) 2,242.1 (1,42) 0,089
ALT 190 54,1 £12,9 (18) 62,4+14.4 (21) 0,187
Kalsiyum 189 8,7+0,9 (8,8) 8,9+0,7 (8,9) 0,036
CK 188 469,3+£222 8 (68) 143,3 £17,4 (77) 0,862
Na 192 135,5+5,2 (136) 135,3+4,7 (136) 0,922
Klor 191 103,3+6,2 (103) 102,4 £6,0 (103) 0,432

Mann Whitney U testi

Calismamizda hastalarin pH ortalama degeri 7,3+0,1 (Ortanca: 7,3), pCO2
ortalama degeri 46,3+30,6 mmHg (Ortanca: 42,4 mmHg), pO:2 ortalama degeri
41,7426,6 mmHg (Ortanca: 36,5 mmHg), laktat ortalama degeri ortalama degeri
3,0+£2,9 U/L (Ortanca: 2,1 U/L) ve HCOs3 ortalama degeri 21,8+6,5 mEg/L (Ortanca:
23 mEQ/L) olarak saptandi. Calismamizda gruplarin potasyum degerinin pCOz2, pO2
ve laktat degeri ile arasinda iliski saptanmazken (p>0,05); potasyum degeri
yiikseldikge asidoz’un derinlestigi (pH ve HCOs degerinin diistiigli) saptandi
(p<0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Potasyum seviyesi ve kan gazi degerleri arasindaki iligki

n Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
pH 176 7,3 £0,1 (7,3) 7,2+0,1 (7,21) 7,1+0,3 (7,09) 0,004
pCO; 176 46,4+31,5 (42,6) 42,6+£11,9(41,2) 46,1 £20,7 (49,15) 0,910
pO; 176 41,4+27,3 (35,9) 43,8 £20,2(42,7) 46,1 £9,4 (48,1) 0,149
Laktat 176 2,9£2,5(2,1) 4,2+3,8 (2,7) 5,6 £0,8 (1,65) 0,793
HCO; 174 22,34+6,2 (23) 18,0 £6,5 (16) 14,0+£7,8 (16,2) 0,012

Kruskal Wallis testi

Calismamizda EKG degisikliginin pH, pO2, laktat ve HCOs degeri ile
arasinda iligki saptanmazken (p>0,05); EKG degisikligi olan hastalarda pCO2 degeri
ise anlamli olarak diisiik saptandi (p<0,05) (Tablo 15).
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Tablo 15. Kan gazi parametreleri ve EKG arasindaki iligki

EKG’de degisiklik p
Var (n:94) Yok (n:99)
Ortalama+SS Ortalama+SS
pH 176 7,3+0,2 (7,3) 7,3 +£0,1 (7,3) 0,582
pCO; 176 42,1 £13,7 (41,35) 50,5 +40,8 (44,8) 0,022
pO; 176 41,6 £29,3 (35,7) 41,7 £23,8 (37,8) 0,629
Laktat 176 3,3+3,6 (1,9) 2,7+1,9 (2,1) 0,396
HCO3 174 20,946,5 (22,1) 22,7+6,3 (24) 0,055

Mann Whitney U testi

Calismamizda hastalarin troponin I ortalama degeri 0,18+0,05 pg/L (Ortanca:
0,4 pg/L) ve INR ortalama degeri 1,94+0,6 (Ortanca: 1,13) olarak saptand.
Calisgmamizda gruplarin potasyum degerinin troponin I ve INR degeri ile arasinda

iliski saptanmad1 (p>0,05) (Tablo 16).

Tablo 16. Potasyum seviyesi ve Troponin I/INR degerleri arasindaki iligki

n Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Troponin| 131 0,24+0,1 (0,04) 0,03 £0,03 (0,02) 0,2 £0,2 (0,17) 0,367
INR 184 2,0+0,8 (1,1) 1,1 £0,1 (1,02) 1,2+0,3 (1,115) 0,171

Kruskal Wallis testi

Calismamizda EKG degisikliginin troponin I ve INR degeri ile arasinda iligki
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Troponin I/INR parametreleri ve EKG arasindaki iligki

EKG’de degisiklik

Var (n:94) Yok (n:99) p
Ortalama+SS Ortalama+SS
Troponin | 131 0,124+0,04 (0,04) 0,23 £0,07 (0,03) 0,564
INR 184 2,6 £9,2 (1,125) 1,3+0,7 (1,14) 0,903

Mann Whitney U testi

Calismamizda hastalarin SKB ortalama degeri 132,2+36,6 mmHg (Ortanca:
130 mmHg), DKB ortalama degeri 74,3+18,9 mmHg (Ortanca: 70 mmHg), nabiz
ortalama degeri 95,9426,0 atim/dk (Ortanca: 92 atim/dk), ates ortalama degeri
36,8+0,6 °C (Ortanca: 36,7 °C), ve oksijen saturasyonu ortalama degeri %90,4+8,0
(Ortanca: %93) olarak saptandi. Calismamizda gruplarin SKB, DKB, nabiz, ates ve
oksijen saturasyonun potasyum degerleri arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo
18).
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Tablo 18. Potasyum seviyesi ve vital parametreler arasindaki iliski

n Grup 1 Grup 2 Grup 3 p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
SKB 171 132,6 £37,0 (130) 130 £20 (130) 125, 7 +38,4 (117) 0,917
DKB 171 74,7 £19,2 (70) 61,8 £12,9 (69) 71,7 £11,7 (70) 0,250
Nabiz 151 97 +26 (92) 67 £20,7 (66,5) 87,8 13,8 (82) 0,072
Ates 124 36,8+0,6 (36,7) 36,4+0,3 (36,5) 36,72 +0,8 (36,5) 0,190
Saturayon 151 90,4+8,1 (93) 93,2 £5,5 (96) 88,6 +8,2 (92) 0,595

Kruskal Wallis testi

Calismamizda SKB, DKB, nabiz, ates ve oksijen saturasyonun EKG
degisikligi ile arasinda iliski saptanmadi (p>0,05) (Tablo 19).

Tablo 19 Vital parametreler ve EKG arasindaki iligki

EKG’de degisiklik P
Var (n:94) Yok (n:99)
Ortalama+SS Ortalama+SS
SKB 171 132,6+35,1 (130) 131,9 +38,1(130) 0,831
DKB 1l 74,1 16,6 (70) 74,4+21(70) 0,761
Nabiz 181 96,8 26,3 (91) 95,2 425.9 (92) 0,960
Ates 124 36,8+0,7 (36,7) 36,8+0,5 (36,7) 0,642
Saturasyon 181 91,7+7,1 (94) 89,2 48,7 (91) 0,055

Mann Whitney U testi

Calismaya alinan hastalarin 123’{inlin (%63,7) konsiilte edildigi, 68’inin
(%35,2) dahiliye, 38’inin (%19,7) gogiis hastaliklar1, 36’sinin (%18,7) kardiyoloji,
19’unun (%9,8) enfeksiyon hastaliklari, 18’inin (%9,3) néroloji, 7’sinin (%3,6) genel
cerrahi, 7’sinin (%3,6) anestezi, 5’inin (%2,6) ortopedi, 5’inin (%2,6) iiroloji, 3 liniin
(%1,6) plastik cerrahi ve 3’iiniin (%1,6) diger boliimlere danisildigi saptanda.
Calisgmamizda konstiltasyon sikligi, gogiis hastaliklari, kardiyoloji, enfeksiyon
hastaliklari, noéroloji, genel cerrahi, ortopedi, iiroloji, plastik cerrahi ve diger
boliimlere danisilma siklig1 potasyum seviyesi arasinda ilisi saptanmazken (p>0,05);
potasyum diizeyi 6,5 MEQ/L iizerinde olan hastalarin en sik dahiliye ve anesteziye

konsiilte edildigi saptandi (p<0,05) (Tablo 20).
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Tablo 20. Potasyum seviyesi ve konsiiltasyon siklig1 arasindaki iligki

n Grup1(n:178)  Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8) P

n(%) n(%) n(%)
Konsiiltasyon 123 112 (62,9) 5(71,4) 6 (75) 0.716
Dahiliye 68 57 (32) 5(71,4) 6 (75) 0,006
Gogiis H. 38 34 (19,1) 1(14,3) 3(37,5) 0,412
Kardiyoloji 36 33 (18,5) 1(14,3) 2 (25) 0,860
Enfeksiyon H. 19 17 (9,6) 0 (0) 2 (25) 0,240
Néroloji 18 17 (9,6) 1(14,3) 0(0) 0,595
Genel cerrahi 7 6 (3,4) 0 (0) 1(12,5) 0,350
Anestezi 7 4(2,2) 2 (28,6) 1(12,5) <0,001
Ortopedi 5 4(22) 0 (0) 1(12,9) 0,184
Uroloji 5 4(2,2) 0(0) 1(12,5) 0,184
Plastik C. 3 3(1,7) 0 (0) 0 (0) 0,880
Diger 3 3(1,7) 0 (0) 0 (0) 0,880
Kikare testi

Calismamizda konsiiltasyon sikligi, dahiliye, kardiyoloji, enfeksiyon
hastaliklari, noroloji, genel cerrahi, anestezi, iiroloji, plastik cerrahi ve diger
boliimlere danisilma sikligimin EKG degisikligi ile arasinda iliski saptanmazken
(p>0,05); EKG degisikligi olan hastalarin gogiis ve ortopediye danigilma sikligi
diistiktii (p<0,05) (Tablo 21).

Tablo 21. Konsiiltasyon siklig1 ve EKG arasindaki iligki

EKG’de degisiklik p

n Var (n:94) Yok (n:99)
n(%) n(%)
Konsiiltasyon 123 56 (59,6) 67 (67,7) 0,242
Dahiliye 68 35(37,2) 33(33,3) 0,571
Gogus H. 38 11 (11,7) 27 (27,3) 0,007
Kardiyoloji 36 13 (13,8) 23(23,2) 0,094
Enfeksiyon H. 19 8 (8,5 11 (11,1 0,544
Noroloji 18 8 (8,5) 10 (10,1) 0,704
Genel cerrahi 7 6 (6,4) 1(1) 0,051
Anestezi 7 4 (4,3 3(3) 0,649
Ortopedi 5 0(0) 5(5,1) 0,020
Uroloji 5 4 (4,3) 1(1) 0,156
Plastik C. 3 1(1,1) 2(2) 0,591
Diger 3 1(1,1) 2(2) 0,591
Kikare testi
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Calismaya alinan hastalarin 166’sinda (%86) komorbid hastaliklar saptandi.
Hastalarin 98’inde (%50,8) HT, 69’unda (%35,8) DM, 66’sinda (%34,2) KAH,
48’inde (%24,9) KKY, 44’inde (%22,8) KOAH, 38’inde (%19,7) KBY, 17’sinde
(%8,8) SVO ve 51’inde (%2,6) diger komorbid patolojilerin oldugu saptandi.
Calismamiz komorbid hastalik varligi, HT, DM, KAH, KKY, KOAH, KBY, SVO ve
diger komorbid patolojilerin hiperpotasemi seviyesi ile iligkisine rastlanmadi
(p>0,05) (Tablo 22).

Tablo 22. Potasyum seviyesi ve komorbidite arasindaki iliski

n Grup 1 (n:178) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8) p
n(%) n(%) n(%)
Komorbidite 166 154 (86,5) 5 (71,4) 7 (87,5) 0,525
HT 98 92 (51,7) 3(42,9) 3(37,5) 0,671
DM 69 62 (34,8) 3 (42,9) 4 (50) 0,629
KAH 66 63 (35,4) 2 (28,6) 1(12,5) 0,390
KKY 48 45 (25,3) 2 (28,6) 1(12,5) 0,697
KOAH 44 42 (23,6) 2 (28,6) 0(0) 0,278
KBY 38 35 (19,7) 1(14,3) 2 (25) 0,873
SVO 17 17 (9,6) 0(0) 0 (0) 0,456
DIGER 5 4(2,2) 0 (0) 1(12,5) 0,184

Kikare testi

Calismamizda EKG degisikliginin; komorbid hastalik varligi, HT, DM, KAH,
KKY, KOAH, KBY, SVO ve diger komorbid patolojiler ile iliskisine rastlanmadi
(p>0,05) (Tablo 23).

Tablo 23. Komorbid hastaliklar ve EKG arasindaki iliski

EKG’de degisiklik D
n Var (n:94) n(%) Yok (n:99) n(%)
Komorbidite 166 83 (88,3) 83 (83,8) 0,372
HT 98 46 (48,9) 52 (52,5) 0,618
DM 69 29 (30,9) 40 (40,4) 0,166
KAH 66 36 (38,3) 30 (30,3) 0,242
KKY 48 26 (27,7) 22 (22,2) 0,382
KOAH 44 19 (20,2) 25 (25,3) 0,404
KBY 38 23 (24,5) 15 (15,2) 0,104
SVO 17 7(7,4) 10 (10,1) 0,515
DIGER 5 5 (5,3) 0 (0) 0,120

Kikare testi
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Calismaya almman hastalarin 27’sinin (%14) asetil salisilik asit (ASA),
22’sinin (%11,4) beta bloker, 21’inin (%10,9) ARB/ACEI, 17’sinin (%8,8) diiiretik,
14’liniin  (%7,3) insiilin, 65’inin (%33,7) diger grup ila¢ kullandig1 saptandi.
Hastalarin 131’inin (%67,9) ise ilaglarinin adin1 bilmedigi belirlendi. Calismamizda
kullanilan ilaglar ve hiperpotasemi arasinda iliski olmadig1 saptandi1 (p>0,05) (Tablo
24).

Tablo 24. Potasyum seviyesi ve kullanilan ilaglar arasindaki iliski

n Grup 1 (n:178)  Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8) p
n(%) n(%) n(%)
ASA 2 25 (14) 1(14,3) 1(12,5) 0,092
Beta blokeI.r 22 21 (11,8) 1(14,3) 0(0) 0,573
ARB/ACEI 21 19 (10,7) 1(14,3) 1(12,5) 0,945
]?iiiretik 17 16 (9) 1(14,3) 0 (0) 0,594
Insiilin 14 11 (6,2) 1(14,3) 2 (25) 0,102
Diger 65 60 (33,7) 3 (42,9) 2(25) 0,766
Bilinmeyen 131 121 (68) 4 (57,1) 6 (75) 0,757

Kikare testi

Calismamizda EKG degisiksigi ve kullanilan ilaglar arasinda iliski olmadigi
saptand1 (p>0,05) (Tablo 25).

Tablo 25. Kullanilan ilaglar ve EKG arasindaki iligki

EKG’de degisiklik p
n Var (n:94) n(%) Yok (n:99) n(%)
ASA 27 14 (14,9) 7(7,0) 0,081
Beta bloker 22 13 (13,8) 9(9,1) 0,300
ARB/ACEI 21 10 (10,6) 17 (17,2) 0,191
Ditiretik 17 7(7,4) 10 (10,1) 0,515
Insiilin 14 6 (6,4) 8 (8,1) 0,649
Diger 65 34 (36,2) 31 (31,3) 0,475
Bilinmeyen 131 61 (64,9) 70 (70,7) 0,387

Kikare testi

Calismaya alinan hastalarin 76’sina (%39,4) hiperpotasemi tedavisi verildigi
belirlendi. Hastalarin 71’ine (%36,8) salbutamol, 52’sine (26,9) insiilin, 46’sina
(%23,8) ditiretik, 9’una (%4,7) kalsiyum verildigi ve 7’sinin (%3,6) diyalize alindig1
saptandi. Grup 2’nin grup 1’e kiyasla daha siklikla tedavi aldig1, salbutamol, ditiretik,
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kalsiyum ve hemodiyaliz tedavisi aldig1 saptandi (p<0,05). Grup 3’iin grup 1’e
kiyasla daha siklikla kalsiyum tedavisi ve hemodiyaliz aldig1 saptandi (p<0,05). Grup
2 ve grup 3 arasinda tedavi yaklasimi acisindan fark olmadigi saptandi (p>0,05).
Insiilin uygulanmas: agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo
26).

Tablo 26. Potasyum seviyesi ve verilen tedavi arasindaki iligki

n Grup 1 (n:178) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8) p
n(%) n(%) n(%)

Tedavi verilen 76

65 (36,5) 6 (85,7) 5 (62,5) 0,013
Salbutamol 71 61 (34,3) 6 (85,7) 4 (50) 0,016
Insiilin 52 45 (25,3) 4 (57,1) 3 (37,5 0,139
Ditiretik 46 38 (21,3) 4 (57,) 4 (50) 0,019
Kalsiyum 9 3(17) 3(42,9) 3(37.,5) <0,001
Hemodiyaliz 7 3(1,7) 2 (28,6) 2 (25) <0,001

Kikare testi (Grupl-grup2: Tedavi:0,010; Salbutamol:0,05, diiiretik: 0,027, kalsiyum: <0,01,
hemodiyaliz:<0,01; Grup 1- grup3: Tedavi:0,138; Salbutamol:0,453, ditiretik: 0,079, kalsiyum: 0,001,
hemodiyaliz:0,015; Grup2-grup3: Tedavi:0,310; Salbutamol:0,143, diiiretik: 0,782, kalsiyum: 0,833,
hemodiyaliz:0,876)

Calismamizda EKG degisikliginin tedavi alinmasi ve tedavi sekliyle arasinda

anlamli bir iligkiye rastlanmadi (p>0,05) (Tablo 27).

Tablo 27. Verilen tedavi ve EKG arasindaki iliski

EKG’de degisiklik p
n Var (n:94) n(%) Yok (n:99) n(%)
Tedavi verilen 76 39 (41,5) 37 (37,4) 0,559
Salbutamol 71 23 (24,5) 23 (23,2) 0,840
Insiilin 52 37 (39,4 34 (34,3 0,470
Diiiretik 46 26 (27,7) 26 (26,3) 0,827
Kalsiyum 9 4 (4,3) 5(5,1) 0,793
Hemodiyaliz 7 5 (5,3) 2(2) 0,220

Kikare testi

Calismaya alinan hastalarin 66’sinda (%34,2) AF saptanmis olup, potasyum
seviyesi Grup 2 ve Grup 3‘te yiiksek olsa da, istatistiksel olarak anlamlilik
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 27).
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Tablo 28. Potasyum seviyesi ve atriyal fibrilasyon iligkisi

Grup 1 (n:178) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8)

: n(%) n(%) n(%) P
Var 66 65 (36,5) 0(0) 1(12,5) 0.057
Yok 127 113 (63,5) 7 (100) 7(87,5) '

Kikare testi

Calismamizda hastalarin ventrikiil hizi ortalamasi 95,9+23,9 (Ortanca: 92)
atim/dk, P dalgas1 genigligi ortalamas1 99,9+8,8 (Ortanca: 90) 10°ms, P dalgasi
yiiksekligi ortalamasi 160,6+93,6 (Ortanca: 150) 10°mV, PR intervali uzunlugu
ortalamas1 164+22,7 (Ortanca: 164) 10°ms, PR segment uzunlugu ortalamasi
66,2+8,9 (Ortanca: 74) 10°ms QRS uzunlugu ortalamasi 95,4+20,4 (Ortanca: 92) 10°
3ms, QT uzunlugu ortalamasi 375,1+37,0 (Ortanca: 374) 10°ms, diizeltilmis QT
uzunlugu ortalamas1 396,8+28,7 (Ortanca: 393,4) 10°ms, RR aras1 mesafe ortalamasi
616,24229,8 (Ortanca: 640) 103ms, ST segment uzunlugu ortalamasi 112,2+44,5
(Ortanca: 102,5) 10°ms, T genisligi ortalamas1 160,7+39,1 (Ortanca: 160) 10°ms ve
T yiiksekligi ortalamas1 300,6+181,7 (Ortanca: 250) 10°mV olarak saptandi.

Calismamizda potasyum seviyesi ve ventrikiil hizi arasinda anlamli bir
iliskiye rastlanmadi (p>0,05). Grup 3’iin, grupl’e kiyasla QRS genisliginin anlamh
olarak yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Grup 3’iin, Grup 2’ye kiyasla ve grup 2’ nin
grup 1’e kiyasla QRS degerleri arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0,05).
Gruplar arasinda QT ve diizeltilmis QT agisindan farklilik saptanmadi (p>0,05). RR
aras1 mesafesinin potasyum seviyesi ile arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi (p>0,05). Gruplar arasinda ST segment uzunlugu agisindan farklilik
saptanmadi (p>0,05). Potasyum seviyesi artik¢a T genisligi daralmaktaydi, ancak bu
daralma istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Grup 2 ve 3’lin T yiiksekliginin
grup 1’e kiyasla yliksek oldugu saptandi (p<0,05). T yiiksekligi agisindan grup2 ve
grup3 arasinda fark olmadigi saptandi (p>0,05). (Tablo 29).
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Tablo 29. Potasyum seviyesi ve EKG degisimi iliskisi

Grup 1 (n:178) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8) p

Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
Ventrikiil hiz1 96,7+24.2 (93,5) 77,1 £6,9 (74) 93,9 +21,2 (87,5) 0,056
QRS genisligi 94,3+20,1 (91,5) 178,7 £11,4 (176,5) 199,7 +28,1 (189) 0,013
QT uzunlugu 375+375 (374) 396,7 £37,4 (401) 357,6 £30,2 (368) 0,112
Diizeltilmis QT 396,2+28,9(392,5) 415,2430,4 (407) 394,3 +16,2 (383) 0,115
RR arasi mesafe 611,3 £230,9 (625,5) 765,7+£55,1 (769) 593,4+270,9 (683) 0,064
ST segmenti 111,1+44.4 (100,5) 144,1 +41,3 (144) 108,4 +44,8 (115) 0,141
T genisligi 162,5+39.4 (160) 150 £18,2 (150) 131,3 +36,4 (120) 0,065
T yiiksekligi 280,8+159,8 (235) 497,1 £185,3 (510) 570 +£315 (460) 0,001

Kruskal Wallis testi (Grup 1- grup2: QRS genisligi: 0,111, T yiiksekligi: 0,002 Grup 1- grup3: QRS
genisligi: 0,012 T yiiksekligi: 0,001, Grup 2- grup3: QRS genisligi: 0,397, T yiiksekligi:0,955)
Calismamizda potasyum seviyesi artikca PR intervalinin grup 2 ve grup 3’te
anlamli olarak uzundu (p<0,05). Grup2 ve Grup 3’teki p dalgas1 genisligi, grup 1’den
anlamli olarak uzundu (p<0,05). Grup2 ve Grup 3’teki p dalgasi yiiksekligi, grup
1’den anlamli olarak fazlaydi (p<0,05). Gruplar arasinda PR segmenti agisindan

farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 30).

Tablo 30. Potasyum seviyesinin EKG’deki P dalgasi ile iliskisi

Grup 1 (n:113) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:7) p
Ortalama+SS Ortalama+SS Ortalama+SS
PR invertali 161+20,7 (162) 178,7 11,4 (176,5) 199,7+28,1 (189) <0,001
P dalgas1 genigligi 95,9+92,2 (80) 128,6+44,5 (140) 127,1+£27,5 (120) <0,001
P dalgas1 yiiksekligi 171 £9,3 (160) 82,94+48,2 (70) 71,4439,3 (60) <0,001
PR segmenti 63,6 93,2 (72) 80,6 £23,7 (80) 93,4455,8 (120) 0,586

Kruskal Wallis testi (Grup 1- grup2: PR intervali: 0,007, P genisligi: 0,002 P yiiksekligi: 0,001 Grup
1- grup3: PR intervali< 0,001, P genisligi: 0,001 P yiiksekligi: <0,001, Grup 2- grup3: PR intervali:
0,138, P genisligi: 0,620, P yiiksekligi: 0,805)

Calismaya alinan hastalarin 22’sinin (%11,4) entiibe edildigi, hastalarin
17’sinin (%38,8) eksitus oldugu saptandi. Potasyum seviyesi artik¢a entiibasyon ve

mortalite siklig1 artsa da, bu iligki istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05) (Tablo
31).

Tablo 31. Potasyum seviyesinin ve entiibasyon/mortalite ile iligkisi

n Grup 1 (n:178) Grup 2 (n:7) Grup 3 (n:8) p
n(%) n(%) n(%)
Entiibasyon 22 19 (10,7) 1(14,3) 2 (25) 0,446
Mortalite 17 14 (7,9) 1(14,3) 2 (25) 0,215

Kikare testi

EKG degisikligi olan hastalarin entiibasyon ve mortalite siklig1 ytiksekti.
Entiibasyon siklig1 ve EKG degisikligi arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli
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degildi (p>0,05). Mortalite ve EKG degisikligi arasindaki iliski istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,05) (Tablo 32).

Tablo 32. Entiibasyon/mortalite ve EKG iliskisi

EKG’de degisiklik p
n Var (n:94) n(%) Yok (n:99) n(%)
Entiibasyon 22 14 (14,9) 8 (8,1) 0,137
Mortalite 17 13(13,8) 4 (4) 0,016

Kikare testi

Calismamizda egri altindaki alan 0,413; potasyum 5,5 mEq/L kesim degeri
icin sensitivite %30,9 ve spesifite %40,4; potasyum 6,5 mEq/L kesim degeri igin
sensitivite %74 ve spesifite % 91,9; potasyum 7,5 mEq/L kesim degeri icin
sensitivite % 94,7 ve spesifite %98 olarak saptandi (Sekil 14)
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Sekil 14. EKG degisikligi ve potasyum i¢in ROC egrisi
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5. TARTISMA

Hiperkalemi mortal seyreden bir klinik tablo olmasi sebebiyle acil agisindan
onemli bir durum olup, potasyum diizeyinin 5 meq/L iizerinde olmasi olarak
tanimlanir. Potasyum seviyesinin 7 meq/L iizerine ¢ikmast durumu ciddi hiperkalemi
olarak adlandirilir ve bu seviyeden sonra artis miktarina gore mortalite orani artar
(83). Hiperkalemi bobrek yetmezligi, diyabetik ketoasidoz, ilaglar, dehidratasyon,

rabdomiyoliz, timér lizis sendromu sonucu gelisebilir (84).

Yiiksek potasyum diizeylerinde gelisen ritim bozukluklar1 6liimciil olmasi
sebebiyle acil miidahale gerektirmektedir. Bu elektrolit bozuklugunun yol agtigi

EKG degisiklikleri tedavi protokollerini degistirebilmektedir (83, 85).

Hiperkalemi her yas grubunu etkileyen bir tablodur (86-89). Velagapudi ve
arkadaglarmin (88) yaptigi bir c¢alismada yas ortalamasi 63,8 yil, Fordjour ve
arkadaglarmin (89) yaptig1 bir c¢alismada yas ortalamasi 52 yil, Wrenn ve
arkadaslarinin (90) yaptigi bir calismada yas ortalamasi 59 olarak bildirilmis olup bu
caligmalarda yasin potasyum diizeyi ve EKG degisikligi arasinda iliski
saptanmamustir. Berkova ve arkadslari yaslilarda hiperkaleminin daha sik
goriildiigiinii, bu durumun ilag kullanimu ile iligkili oldgunu ifade etmistir (84). Toker
ve arkadaglar1 ileri yaslarda EKG degisikliginin daha sik oldugunu ifade etmistir
(91). Bizim yaptigimiz ¢alismada da hastalarin yas ortalamasi 73+ 12 olup, yasin
potasyum diizeyi ve EKG degisligi ile arasinda iliski saptanmadi. Hiperkalemi tiim
yas gruplarinda goriilebilse de ilerleyen yaslarda artan komorbiditenin sik elektrolit
bozukluguna yol a¢gmasi ve ¢oklu ila¢ kullanimi nedeniyle daha sik goriildigi
kanisindayiz. Bununla birlikte tiim hasta grubunun potasyum seviyesinin yiiksek
olmas1 ve siirekli olarak alinan tedavilerin potasyum diizeyi ve yas arasinda iliski
cikmasini engelledigi kanisindayiz. Biitiin hastalarin hiperkalemik olmasi ve benzer
komorbiditelere sahip olmasi sebebiyle gruplar arasinda EKG degisikligi olmadigi

kanisindayiz.

Wrenn ve arkadaslariin yaptig1 bir ¢calismada hastalarin %61°1 erkek (90),
Velagapudi ve arkadaslarinin (88) yaptigi ¢alismada hastalarin %63.1°1 erkek,

Fordjour ve arkadaglarinin (89) yaptig1 bir ¢alismada hastalarin % 68’inin erkek
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oldugu ancak cinsiyetin potasyum diizeyinin iliskisiz oldugunu bildirmislerdir.
Yapilan ¢alismalarda cinsiyet ve EKG degisikligi arasinda iliski bildirilmemistir (92,
93). Bizim c¢aligmamizda da hastalarin %48,7’si erkek olup, cinsiyetin potasyum
diizeyi ve EKG degisikligi arasinda iliski saptanmadi. Popiilasyonumuzun ileri yasta
olmasi sebebiyle her iki cinsiyette risk faktorlerinin ve potasyum diizeylerinin benzer

oldugu bu nedenle gruplar arasinda fark olmadigi kanisindayiz.

Castella ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada yaglilarda her iki cins igin
hastanelere acil kabullerin baslica nedeninin kardiyovaskiiler sistem hastaliklar
oldugu bildirilmistir (94). Hu ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada elde edilen en sik 3
basvuru nedeni serebrovaskiiler olay, kanser ve kardiovaskiiler hastalik olarak rapor
edilmistir (95). Satar ve arkadaslarimin iilkemizde yaptigi caligmada yasli hasta
poplilasyonun en sik bagvuru sebebini inme, onkolojik aciller, KBY, miyokard
enfarktiisii olarak saptamuslardir (96). Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi
kayitlarinin retrospektif incelenmesi ile yapilan ¢alismada acile basvurularin en sik
Kardiyak, Gastrointestinal, Solunum ve Kas-iskelet Sistemine ait bagvurular
olustugunu belirtmistir (97). Ozsakerin ve arkadaslarmin yaptig1 arastirmada ilk iig
sirayl Solunum Sistemi, Gastrointestinal Sistem ve Kalp-Damar Sistemi ile ilgili
sikayetlerle bagvurular olusturmustur (98). Calismamizda hastalardaki en sik tanilar
KOAH ve pnomoniydi. Tanilardaki bu farklilik ilin cografi ve iklimsel faktorler,
niifus kompozisyonu gibi faktorlerden kaynaklanmis olabilecegini diisiinmekteyiz.
KOAH ve pnomoni gibi tanilarin siklig1 ile birlikte goriilen hiperkaleminin bu
hastalarin ek hastaliginin bulunuyor olmasi ve kullanilan ilaglarin ¢okluguna

baglanabilir.

Literatiirde bagvuru saatinin hiperkalemi, EKG ile iliskisini inceleyen
calismaya rastlanmadi. Bununla birlikte Kiling ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada
hastalarin % 69 unun mesai saatleri icerisinde % 75 inin hafta i¢i basvurdugunu
belirtmistir (99). Atilla ve ark. acil servise basvuran geriatrik hastalarmn en sik 12%-
16% arainda oldugunu ifade etmistir (100). Calismamizda en sik basvuru 08%-15%
saatleri arasinda olup; basvuru saatinin EKG ve hiperkalemi diizeyi ile iliskisi
saptanmadi. Hastalarin sadece bir kisminin hiperkalemiye bagli semptomlar

sebebiyle bagvurdugu, biiylik cogunlugunda hiperkaleminin tesadiifi saptanmasi
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nedeniyle bagvuru saatinin potasyum diizeyi ve EKG’ de degisiklige neden olmadigi
kanisindayiz. Klinikleri kotii olan hastalarin giiniin her saati acile basvururken,
giindiiz saatlerinde polikliniklerde tetkik istenen hastalarda belirlenen hiperkalemi
sebebiyle hastalarin acile yonlendrilmesi giindiiz saatlerindeki bagvuruyu arttirmis

olabilir.

Lichtman ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 70.000 / cm3'den fazla 16kosit
diizeyinde psodohiperkalemi goriilebilecegini  belirtmigtir (101). Bellevue ve
arkadaslarida ¢aligmasinda benzer bir durumu varligimi saptamistir (102). Hartmann
ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada platelet sayisinin 1.000.000 / cm3'den daha fazla
olmasi durumunda psédohiperkalemi goriilebilecegini ifade etmistir (103). Graber ve
arkadaslariin yaptig1 calismada serum potasyumunun yiikselme derecesi, 16kositoz
veya trombositoz siddeti ile iliskili bulunmus; klinik olarak siklikla trombositoz
seviyelerinde ortaya ¢ikabilecegini reaktif trombositoz ve trombosit sayist 500.000 /
cm3 ile 1.000.000 / cm3 arasinda olan hastalarin % 34'linde psddohiperkalemi
goriiliirken, psddohiperkalemi ve trombosit sayist arasinda anlamli korelasyon
oldugunu ifade etmistir (46). Viera ve arkadaslari hemolizin psdddhiperkalemiye yol
acabilecegini bu durumun ¢ok ileri diizeylerde EKG’ye yansiyabilecegini belirtmistir
(104). Calismamizda WBC ve PLT diizeyinin potasyumla iliskisi saptanmazken,
potasyum seviyesi 7,5 mg/dl olan hastalarda HGB degeri diisiikk saptandi. Bunun
sebebi calismamizda bu kadar yiiksek WBC ve PLT degerlerinin olmamasina
baglanabilir. Hastalarin cogunlugunun komorbit hastaliginin olmasi (KBY, Pnémoni,
Kalp yetmezligi, vs) HGB degerlerinin diisiik olmasi1 ve artan eritrosit yikimina bagh
olarakta hiperkalemi goriildiigli kanisindayiz. HGB ve PLT diizeyi ile EKG
degisikligi arasinda iliski saptanmazken, EKG degisikligi olan hastalarda WBC
diizeyi diisiik saptandi. Bu durum pnémoni, KBY gibi hastaligi bulunan ve sepsis

kliniginde bagvuran hastalarda hiperkalemi ve EKG degisikligi ile iligkili olabilir.

Khattak ve arkadaglarimin hiperkalemili hastalarda yaptigi bir caligmada
sodyum degerinin degismedigi, hiperkloremi oldugu, bobrek fonksiyonlarinin genel
olarak bozuk oldugu ve bu hastalarda hipokalsemi goriildiigii ifade edilmistir (105).

Velagapudi ve arkadaslarinin hiperkalemili hastalarda yaptig: bir ¢calismada sodyum
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degerinin normal aralikta oldugu, kalsiyum degerinin ise diisiik oldugu ve bu

kalsiyum degerinin diistikliigiiniin anlaml1 oldugu belirtilmistir (88).

Sarthan potasyum ve kalsiyum degerleri basta olmak iizere birgok elektrolitin
EKG degisikligine yol ag¢tigim1 Dbelirtmistir (106). Kalsiyum metabolizma
bozukluklarinin gerek kalbin kontraksiyonu, gerek ileti hizi gerekse kalbin hizi
tizerine etkili oldugu belirtilmistir (107). Colak makalesinde hem hipokalseminin
hem de hiperkalseminin EKG de QT intervalini degistirip, ¢ok yiiksek diizeylerde ise
bradikardi ve blok yapabilecegini belirtmistir (108). Erdim ve arkadaslarinin kronik
diyalize giren hastalarda troponin diizeyi ¢caligmasinda yiiksek ¢TnT diizeyleri ile {i¢
yillik total mortalite arasinda bir korelasyon bulunmadigi saptanmistir (109).
Calismamizda glukoz, CK, ALT, troponin, INR, sodyum ve klor diizeyi ile potasyum
seviyesi arasinda iliski saptanmazken; potasyum diizeyi 5,5-6,5 arasinda olan
hastalarda tire ve kreatinin diizeyi anlaml diisiiktii; potasyum diizeyi yiikseldikce
hipokalseminin derinligi artmaktaydi. EKG de kalsiyum degisikligi olan hastalarda
anlamli farklilbik saptanirken diger elektrolit bozukluklarinda saptanan EKG
degisikligi anlamli degildi. Diger ¢aligmalarla korele bir sekilde bizim ¢alismamizda
da kalsiyum diizeyi diisiik olarak saptanmis olabilir. Bunun sebebi bu hastalarin
kronik bobrek yetmezli§i zemininde gelismis olabilir. Kalsiyum metabolizma
bozukluklarinin QT uzunlugu basta olmak iizere EKG degisikliklerine yol agtiklar
kanisindayiz. Diger elektrolit ve enzim diizeyi degisikligi olan hasta sayisinin diisiik
olmasi, bu elektrolit ve enzimlerin genel olarak EKG’de degisiklik yapmamasi
istatistiksel olarak anlamlilig1 etkilemis olabilir. Akut koroner sendromlu hastalar
calisma dis1 birakilmasi, troponinin KBY’de metabolizmasinin bozulmast bu
hastalardaki EKG ve potasyum iliskisinin komorbiditeler ile iliskilendirilmesini
sagladigi kanisindayiz. Ayrica KBY Ili hastalarda troponin metabolizmasinin
bozulmasinin da troponin diizeyinde minimal artis yapabilecegi unutulmamalidir.
INR faktoriiniin ise yine komorbiditelerle iliskili kullanilan varfarin benzeri ilaglarla
iligkili olmas1 sebebiyle EKG ve potasyum diizeyi ile primer iliskili olmadig:

kanisinday1z.

Asidoz intraseliiler alandan ekstraseliiler alana K gegisini saglar (110).

Hiperkalemisi olan hastalarda ndromuskuler olarak parestezi, giigsiizliik, paralizi,
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derin tendon reflekslerinde azalma bulgular1 6nem arzederken, hastalarda metabolik
asidoz da dikkat edilmesi gereken bir bulgudur. Kardiyak bulgular hiicre membran
depolarizasyonu, ventrikiiler ileti yavaslamasi ve aksiyon potansiyeli siiresinde
azalma nedeniyle olusmakta ve hastalarda tedavi edilmezse ilerleyici klasik
elektrokardiyografik goriinimler meydana gelmektedir (111). Khattak ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada laboratuarda hiperkalemi, kan gazinda metabolik
asidoz gelistigini saptamistir (105). Oh ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada
hiperkalemi ile metabolik asidozun birlikteligi saptanmustir (112). Gelisen asidozlara
bagl olarak potasyum degerlerinde artis oldugu ve EKG de olan degisikligin bu
durumun yansimasi oldugu belirtilmistir (113). Bizim c¢alismamizda da literatiirle
uyumlu bir sekilde asidoz derinlestikce (pH ve HCO3 diistiikce) potasyum
seviyesinin daha fazla yiikseldigi, diger kan gazi parametreleri ile potasyum ve EKG
degisikliginin iliskisiz oldugu saptandi. Ayrica ¢alisma gurubundaki hastalarin en sik
tanilarinin KOAH, pnémoni ve bunun yaninda KBY, kalp yetmezligi gibi hastaliklar
oldugunu go6zoniinde bulundurdugumuzda bu hastaliklarda goriilebilen asidozun

hiperkalemi gelisimine katkida bulundugunu soyleyebiliriz.

Literatiirde hiperkalemi hastalarinin konstiltasyon; EKG ve hiperkalemi
durumlarinin degerlendirildigi calismaya rastlanmadi. Bununla birlikte Kiligaslan ve
arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada acil servise basvuran hastalarin % 20 sinin
degisik bolimlere konsiilte edildigi en sik konsiiltasyon istenen boliimiin ise
kardiyoloji oldugu belirtilmistir (114). Bu c¢alismada basvuran hastalarin en sik
sikayetinin gogiis agrist oldugu ifade edilmistir (114). Aydin ve arkadaslarinin acil
serviste ylrittiigii ¢calismada hastalarin % 39 undan konsiiltasyon istendigi ve en sik
konsiilte edilen boliimiin i¢ hastaliklart oldugu ifade edilmistir. Atilla acil servise
bagvuran hastalarin %61’ine konsiiltasyon istendigi bildirilmistir (100). Bizim
calismamizda hastalarin %36,3’1inilin konsiilte edildigi, en sik konsiiltasyonun gdgiis
klinigine konsiilte edildigi saptandi (115). Calismamizda potasyum diizeyinin 6.5
mg/dl den biiylik olan hastalarin dahiliye ve anestezi kliniklerine sik danisildigi
saptandi. EKG degisikligi olan hastalarin ortopedi ve gogiis klinigine konsiiltasyon
siklig1 diistiktii. Calismamizda hasta tanilarinin KOAH ve Pndmoni olmasi nedeniyle
gbgiis hastaliklarina daha ¢ok danisildigi, ilimli hiperkalemili hastalarin bu servislere

yatirildigi, potasyum seviyesi ¢ok yiiksek olan hastalarin ise dahiliye ve anestezi
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klinikleri tarafindan degerlendirilmesi istendigi kanisindayiz. EKG degisikligi olan
hastalarin kendilerini ilgilendiren patolojileri olsa dahi ortopedi ve gdgiis kliniginin
bu hastalar1 kendi kliniklerine yatirmadiklari igin bu branglardan daha az

konsiiltasyon istendigi kanisindayiz.

Yapilan ¢aligmalarda komorbit faktorlerin ve bu faktorler sebebiyle kullanilan
ilaglarin elektrolit bozukluguna yol acti1 buna baglh olarakta EKG degisikliklerinin
olabilecegi ifade edilmistir. Son donem bdbrek yetmezligi ve DM nin hiperkalemi
sikligini arttirdigi bildirilmistir (116)ACE/ARB inhibitorlerinin, spironolaktan tiirevi
diiiretiklerin hiperkalemiye yol agtigi belirtilmistir (117, 118). Cilli ve arkadaslarinin
yaptig1 calismada komorbit hastaliklarda EKG degisikliklerinin sik goriildiigi ifade
edilmistir (119). Calismamizda komorbid hastalik varligi ve kullanilan kronik
ilaclarin potasyum diizeyi ve EKG’ de degisiklik ile arasinda iliski saptanmadi. Hasta
gruplariin farkli komorbiditeye sahip olmasi, ayn1 komorbiditeye sahip hastalarin
farkli ilaglar kullanmasi ve bu ilaglarin birgogunun elektrolit dengesini
degistirmemesi; elektrolit dengesi bozukluguna yol a¢an komorbidite ve kullanilan
ila¢g sayisinin az olmasina yol agtigindan istatistiksel olarak anlamsiz oldugu

kanisinday1z.

Hiperkalemide genel olarak hipotansiyon, disritmi, ¢ok yiiksek diizeylerde
solunum ve/veya kardiyak arrest beklenmektedir (90). Oh ve arkadaslarinin yaptigi
bir ¢alismada hastanin hipotansyon ve bradikardi ile basvurdugu ve bradikardinin

hiperkalemiye bagli oldugu belirtilmistir (112).

Khattak ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada hiperkalemili hastalarin vital
bulgularinin stabil, EKG sinin normal oldugunu bildirmistir (105). Berkova ve
arkadaslar1 hiperkalemisi olan hastalarin hipertansiyon ve bradikardisi oldugunu

saptamustir (84).

Zeytin ve arkadasglarmmin yaptigi bir ¢alismada hiperkalemili hastalarda
hipertansiyon ve tasikardinin sik oldugu belirtilmistir (120). Calismamizda vital
parametrelerin potasyum diizeyi ve EKG’ de degisiklik ile arasinda iligki saptanmadi.
Calismamizda hastalarin  tamaminin potasyum seviyesinin yiiksek olmasi ve

hastaneye bagvurmasina yol agan patolojilerin vital parametreler tizerine etkisinin

48



olmamasi sebebiyle EKG ve hiperkalemi diizeyleri ile vital parametreler arasinda

iliski olusmamus olabilir.

Hiperkalemi klasik olarak EKG’de degisikliklere yol acar. Hiperkalemi,
potasyum i¢in transmembran gradyaninda bir diisiise yol acarak, miyokardiyal
hiicrelerin kalan membran potansiyelinde bir azalmaya neden olur. Bu iletim defekti
QRS kompleksinin uzamasma ve P dalgasinin yiikseklik ve genislemesinin
azalmasma neden olabilir. Ayrica potasyum membran gecirgenliginin artmasi
nedeniyle aksiyon potansiyelinin hizinda bir artisa yol acar. Bu kisaltmig QT araligi
ve T dalgasinin daralmasi ve amplitiidiiniin artmasina yol acar(90). EKG bulgulari ile
hiperkaleminin diizeyi arasinda istatistiksel agidan anlamli bir korelasyon bulunmasa
da ARK (Avrupa restisitasyon konseyi ) genellikle 6.7 mmol/L iizerindeki degerlerde
EKG bulgularinin belirgin oldugunu rapor etmistir (84, 120).

Potasyum seviyesinin 5,5 meq/L lizerine ¢iktig1 durumlarda dar tabanli sivri
T dalgalar1 giiriilmeye baslar, potasyum diizeyi 6,5 meq/L tizerine ¢iktig1 zaman ise
QRS ve PR intervali uzar ve P dalgalar1 diizlesir, potasyum diizeyinin 8 meq/L
lizerine ¢ikmasi halinde ise intraventrikiiler bloklar, dal bloklar1 (K>8 mmol/L) ,
“sinewave” olarak adlandirilan ¢ok genis QRS kompleksleri, ventrikiiler fibrilasyon,
asistoli goriilebilir (120-122). Bununla birlikte potasyum diizeyleri ile EKG
degisiklikleri arasinda bu iligki spesifik degildir. Hafif ve orta hiperkalemi igin
elektrokardiografi giivenilir bir test olmamakla birlikte normal, minimal
anormallikleri veya atipik anormallikleri olan EKG’ler siddetli hiperkalemisi olan
hastalarda da goriilebilmektedir (120, 123). Wrenn ve arkadaslar1 hiperkaleminin
siddeti arttikca EKG'nin daha fazla EKG degisikligi bildirilmistir (90). Diercks ve
arkadaslar1 hiperkaleminin ilk EKG bulgusunun T dalga sivrilesmesi oldugunu
belirtmistir (122). Frohnert ve arkadaslart hiperkalemide EKG'lerin teshisinde T
dalga genisliginin 6nemini vurgulamistir (124). Her ne kadar T dalgasinin baslangi¢
ve bitis noktasi i¢in spesifik degerler bildirilmese de potasyum seviyesi ile yiiksekligi
arasinda korelasyon oldugu gosterilmistir (125). Surawicz ve arkadaslari QRS
genislemesini, 6,5 meq / L'nin iizerinde siddetli hiperkalemi ile tanimlanmistir (7).
Karabulut ve arkadaslarmin yapti1 caligmalarda hiperkalemiye bagli genis QRS li
A-V tam blok olan vakalar bildirilmistir (126). Yazicioglu ve arkadaslarinin yaptigi
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calismada yenidoganda masif eritrosit tranfiizyonuna baglh gelisen hiperkalemiye
bagli genis QRS ve asistoli gelistigini gostermistir (127). Berkova ve arkadaslarinin
hiperkalemili hastalarda yaptiklar1 calismada EKG de hiperkalemiye bagh T
sivriliginin oldugunu bildirmistir (84). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak
hiperkalemi diizeyi artikca P dalgasinin genisledigi ve amplitiidiiniin distiigi, PR
intervalinin uzadigi, QRS kompleksinin genisledigi, T dalgasinin genisliginin
azaldig1 (istatistiksel olarak anlamsizda olsada) ve yiiksekliginin arttig1 saptandi. Her
ne kadar hiperkaleminin yiiksekligi ile goriilen klasik EKG bulgular1 (T sivriligi
uzamis QRS....) daha sik goriilse de hiperkaleminin ¢ok ¢esitli EKG bulgusunun
oldugu, sadece EKG degisikligine bakarak hiperkalemi tanis1 konamayacagi, bu
durumun 6liimciil hiperkalemi olabilecegini akilda tutmanin hayati 6nem arz edecegi
kanisindayiz. P dalgasindaki degisikliklerin diisiik diizeyde potasyum artiginda bile
degismesi, P ve T dalgasinin morfolojisindeki degisiklikler ve PR intervalindeki
deigisimlerin grupl’den farkli olmasini agikladig1 kanisindayiz. QRS genisligi i¢in
ise hiperkaleminin yiiksek seviyeleri ile iliskili olmasina bagli olarak, sadece grup 3

ve grup 1 arasinda farklilik olusmasina yol agmis olabilir.

Hiperkaleminin ve klinik bulgularin diizeltilmesi i¢in kalsiyum, insiilin, beta
adrenoreseptor agonistleri, bikarbonat, diiiretikler, sodyum polistren siilfonat
onerilmektedir (120, 121, 128). Diiiretiklerin akut hiperkalemi tedavisinde yararli
oldugunu destekleyen bir kanit olmadigin1 ancak hiperkaleminin hiporeninemik
hipoaldosteronizmde kullanilabilecegini belirtmistir (104). Zeytin ve arkadaglarinin
kronik diyalize giren diger bir hastada yaptig1 ¢alismada hiperkalemisi olan hastaya
kalsiyum glukonat, NAHCO3, glukoz-insiilin infiizyon tedavisi uygulamus; kalsiyum
glukonat inflizyon sonrasit EKG bulgularinda diizelme oldugunu belirtmistir (120).
Cochrane grubunun 2005 yilinda yayinladigi raporunda klinik olarak bulgu veren
hiperkalemi tedavisinde ilk olarak inhaler veya nebulize salbutamol ya da IV insiilin-
glukoz kombinasyonu onerilmektedir. (129). Kalsiyum glukonat EKG degisikligi
olup potasyum diizeyinin 7 iizerinde olan vakalarda kullanilir (130, 131).
Kalsiyumun kardiyak koruyucu etkisi 1-3 dakikada baslamaktadir ancak etkisinin 30-
60 dakika icinde sona ermesinden dolayr serum potasyum diizeylerini siddetli
olgularda hemodiyaliz ile diisiirmek 6nerilmektedir (121). Berkova ve arkadaslarinin

hiperkalemili bir hastada yaptiklari calismada hiperkalemi tedavisinde kalsiyum
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glukonat, glukoz-insiilin inflizyonu, yeterli hidrasyon sonrasi furosemid kullanmis
tedaviye sodyum polistiren siilfonat eklemistir. Yiiksek potasyum degerlerinin
6mmol/l diizeyine gelmesi yaklagik 16 saat alirken 5mmol/l diizeyine gelmesi
yaklagsik 32 saat almigtir (84). Khattak ve arkadaslarinin hiperkalemili bir hastada
yaptigi c¢alismada hiperkalemi tedavisinde kalsiyum glukonat, glukoz-insiilin
infiizyonu, kayekselat ve NAHCO3 inflizyon tedavisi uyguladigin1 ve bu tedavi
sonrast hiperkaleminin geriledigi ve EKG bulgularinin diizeldigini belirtmistir (105).

Fordjour ve arkadaslarinin yaptigi calismada hiperpoatasemili hastalarin
tedavisinde en sik sodyum polisitren siilfonat kullanilmis olup, kombine, insiilin-
glukoz inflizyon tedavisi, kalsiyum tedavisi kullanilmistir. Kombine tedavi sonrasi
hemodiyalize alinan hastalarda potasyum diisme hizi sodyum polisitren siilfonat
tedavisinin tek basina veya insiilin-glukoz tedavi birlikteliginden daha hizli oldugunu
belirtmistir (89). Bu c¢alismada verilen tedavilerde EKG'de T dalgalanmalarinin
tedavi ile iliskili degisirken, QRS genisleme ya da PR uzatma gibi EKG
degisikliklerinin genel olarak iliskisiz oldgu vurgulanmistir. T dalgali tepe
dalgalariin, kalsiyum alan hastalarin biiyiik bir yiizdesiyle iliskili oldugunu, hatta
degisiklikleri olmayan EKG'leri olan hastalardan bile karsilagtiklarini bulmustur
(89). Calismamizda Grup 2’nin grup 1’e kiyasla daha siklikla tedavi aldigi,
salbutamol, diiiretik, kalsiyum ve hemodiyaliz tedavisi aldigi; Grup 3’iin grup 1’e
kiyasla daha siklikla kalsiyum tedavisi ve hemodiyaliz aldigi; Grup 2 ve grup 3
arasinda tedavi yaklasimi acisindan fark olmadigi; insiilin uygulanmasi agisindan
gruplar arasinda fark olmadig1 saptandi. Tiim gruplara glukoz’un hiicre i¢ine sokmak
amaciyla insiilin baslandigi, grup 2 ve grup 3’te EKG’de anormal dalga goriilme
sikligiin artmasi sebebiyle daha siklikla kalsiyum uygulandig1 ve diyalize alindigi
kanisindayiz. Ayrica grup 3’ilin daha siklikla diyalize girmesi sebebiyle salbutamol,
ditiretik gibi ek tedavilerin grup2’ye kiyasla daha az uygulandigi kanisindayiz. Grup
2 ve grup 3’teki hasta sayisinin az olmasi sebebiyle bu gruplar arasinda fark

olugmamis olabilir.

Hiperkalemi kardiyovaskiiler ve renal hastaliklart olan hastalarda artmig
hastanede yatis ve mortalite ile iligkili oldugu bilinmesine ragmen; ciddi hiperkalemi,

hayati tehdit eden bir durumdur (84). Hiperkalemiye bagli mortalite orant %3,2
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olarak bildirilmistir (132). Hiperkalemisi 7.0 mmol / L'nin {izerinde olan hastalarin
mortalite oranlar1 derhal diizeltilmemisse % 67'ye ulagsmaktadir (111, 133). Mortalite
orani komorbid hastalik, kullanilan ila¢ ve uygulanan tedavisi ile iliskilendirilmistir
(104, 134). Cilli ve arkadaslari EKG bozuklugu olan hastalarin daha mortal
setrettigini belirtmiglerdir (119). Calismamizda hastalarin %11,4’{inlin entiibe
edildigi; entiibasyon durumu ile EKG degisikligi ve potasyum diizeyinin iliskisiz
oldugu saptandi. Hastalarin %8,3’iiniin eksitus oldugu; eksitus olan hastalarin EKG
degisikliginin daha sik oldugu, ancak eksitus olanlarin potasyum diizeyi ile iligkisi
olmadig1 saptanmadi. Calismamizda bir¢cok patolojik olmasi sebebiyle entiibasyon
ithtiyacinin tiim gruplarda benzer oldugu kanisindayiz. Gerek hiperkalemiye gerekse
diger patolojilere bagli CPR uygulanan hastalarda EKG degisikliklerinin sik oldugu
kanisindayiz. Mortalite oranimizin beklendigi gibi, grup 2 ve 3’te literatiirden az;
grupl’de literatiirden yiiksekti. Bu durumun temel sebebi grup 2 ve 3 verilen akut
tedavi ile kontrol altina alinmasi sebebiyle, mortalite oraninin azaldigi; grup 1°de ise

ek patolojilerle hastalarin eksitus oldugu kanisindayiz.

Fordjour ve arkadaslar1 potasyum seviyesi 6,5 mEq / L oldugunda EKG’lerin
%350’sinde higbir degisiklik bildirmemistir (89). Acker ve arkadaslari galismasinda
potasyum seviyesinin 6,0 mEq /L olan hastalarin % 46'sinda EKG degisikligi
bildirmistir (135). Montague ve ark. yaptiklari ¢alismada potasyum seviyesinin 6
mEq/L oldugu hastalarda %52 oraninda EKG degisikligi bildirmistir (136).
Velagapudi ve arkadaslar1 ¢alismasinda hiperkalemide EKG duyarliliginin %43,
ozgiilliigiin % 86 oldugunu ifade etmistir (88). Montague ve ark. yaptiklari caligmada
potasyum seviyesinin 6 mEq/L oldugu hastalarda sensitivitenin %18 diizeyinde
oldugunu ifade etmistir (136). Porter ve arklari kopeklerde yaptiklart galismada
hiperkalemideki EKG degisikliginin yiliksek duyarlilik (% 89) ve ozgiilligi (% 77)
oldugunu ifade etse de, bu durum insan deneklerinde asla gegerlilik kazanmamistir
(137). Yapilan bir ¢alismada hiperkalemide EKG sensitivitesi %54 ve spesifitesi
%82,9 olarak bildirilmistir (90). Calismamizda hastalarin  %48,7’sinde  EKG
degisikligi mevcuttu. Potasyum 5,5 mEq/L kesim degeri igin sensitivite %30,9 ve
spesifite %40,4; potasyum 6,5 mEq/L kesim degeri i¢in sensitivite %74 ve spesifite
% 91,9; potasyum 7,5 mEq/L kesim degeri i¢in sensitivite % 94,7 ve spesifite %98

olarak saptandi. Calismamizda literatiir ile benzer oranlarda EKG degisikligi
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saptanmistir. Ancak literatiirde belirtildigi gibi, bu hastalarin 6nceki EKG’lerinin
olmayisi, EKG degisikligi orani ile ilgili olarak net fikir yiiritmek miimkiin
olamamaktadir. Ayrica artan potasyum diizeyi ile EKG’de olan degisikliklerin

spefisiteyi arttirdigi kanisindayiz.
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6. SONUCLAR
Calismamizda hastalarin yas ortalamasi 73,0£12,4 (Ortanca: 75) yildi
Hastalarin %48,7°1 erkekti. Yas ve cinsiyetinin EKG degisikligi ve potasyum

diizeyleri agisindan farklilik saptanmadi.

Calismamizda hastalarin %92,2’sinin potasyum degeri 5,0-6,5 mEg/L (Grup
1), %3,6’smin potasyum degeri 6,5-7,5 mEqg/Larasinda (Grup 2) ve %4,2’sini
potasyum degeri 7,5 mEq/L iizerindeydi. Hastalarin %48,7’sinde EKG’de bozulma
saptand1. En sik EKG degisikligi tasikardi (%41,5) ve AF (%34,2) idi. Hastalarin
KOAH (%23,6) ve pnémoni (%19,7) idi.

Calismaya alinan hastalar en sik saat 08%-15° arasinda (%42,5)
bagvurmustu. Basvuru saatinin EKG degisikligi ve potasyum diizeyleri agisindan

farklilik saptanmadi.

Calismamizda gruplarin potasyum degerinin WBC, PLT glukoz, ALT, CK,
sodyum, Klor, pCO2, pO2, laktat, troponin I ve INR degeri ile arasinda iliski
saptanmazken, potasyum degeri 5,0-6,5 MEQ/L olan hastalarin BUN ve kreatinin
degerleri anlamli olarak diisiik, kalsiyum degeri ise anlamli olarak yiiksek, pH ve
HCOs3 degerinin diistiigii potasyum degeri 6,5 mEQ/L iizerinde olan hastalarin HGB
degerleri anlamli olarak distikti. EKG’de degisiklik olan hastalarin HGB, PLT
glukoz, BUN, kreatinin ALT, CK, sodyum, klor pH, pOz, laktat, HCOs, troponin | ve
INR diizeyi benzer iken, EKG degisikligi olan hastalarda WBC, kalsiyum pCO2
diizeyi diistik saptandi.

Calismamizda gruplarin SKB, DKB, nabiz, ates ve oksijen saturasyonun

potasyum degerleri ve EKG degisiklikleri arasinda iligki saptanmadi.

Calismamizda konsiiltasyon oran1 %63,7 olup; potasyum diizeyi 6,5 mEq/L
tizerinde olan hastalarin en sik dahiliye ve anesteziye konsiilte edildigi saptandi.
EKG degisikligi olan hastalarin hastalarin gdgiis ve ortopediye danisilma siklig
diisiiktii.

Calismaya alinan hastalarda %86 oraninda komorbid hastalik saptandi.
Komorbid hastalik varligi, HT, DM, KAH, KKY, KOAH, KBY, SVO ve diger

komorbid patolojilerin hiperkalemi seviyesi ve EKG degisikligi ile iliskisine
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rastlanmadi. Calismamizda kullanilan ilaglar ve hiperkalemi seviyesi ve EKG

degisikligi ile iligkisine rastlanmadi.

Calismaya alman hastalarin  %39,4’tine hiperkalemi tedavisi verildigi
belirlendi. Grup 2’nin grup 1’e kiyasla daha siklikla tedavi aldigi, salbutamol,
ditiretik, kalsiyum ve hemodiyaliz tedavisi aldigi saptandi. Grup 3’ln grup 1’e
kiyasla daha siklikla kalsiyum tedavisi ve hemodiyaliz aldig1 saptandi. Grup 2 ve
grup 3 arasinda tedavi yaklasimi agisindan fark olmadigi saptandi. Insiilin
uygulanmasi agisindan gruplar arasinda farklilik saptanmadi. EKG degisikliginin

tedavi alinmasi ve tedavi sekliyle arasinda anlamli bir iligskiye rastlanmada.

Calismamizda hiperkalemi nin AF varligi, ventrikiil hizi, PR intervali, RR
arast mesafe, ST segment uzunlugu, QT, diizeltilmis QT, T genisligi agisindan
farkhilik saptanmadi. PR intervali, p dalgasi genisligi, p dalgas1 yiiksekligi, QRS

genisligi ve T yiiksekligi ile hiperkalemi arasinda arasinda anlaml iligkiye rastlandi.

Calismaya alinan hastalarin %11,4’li entiibe edildigi, hastalarin 17’sinin
(%8,8) eksitus oldugu saptandi. Entiibasyon ve eksitiis sikliginin potasyum seviyesi
ile arasinda iliskiye rastlanmadi. Entiibasyon siklig1 ve EKG degisikligi arasindaki
iliski saptanmazken, mortalite ve EKG degisikligi arasindaki iligki istatistiksel olarak

anlamliyda.

Caligmamizda egri altindaki alan 0,413; potasyum 5,5 mEq/L kesim degeri
igin sensitivite %30,9 ve spesifite %40,4; potasyum 6,5 mEqg/L kesim degeri igin
sensitivite %74 ve spesifite % 91,9; potasyum 7,5 mEq/L kesim degeri i¢in

sensitivite % 94,7 ve spesifite %98 olarak saptandi.

Hiperkaleminin seviyesine bagli olarak, EKG’de degisiklik goriilme siklig
artmaktadir. Bu nedenle EKG degerlendirilmesi esnasinda olasi elektrolit
bozukluklar1 agisindan dikkatli olunmalidir. Ancak bu degisiklerin sensitivitesi ve
spesifitesi degisken oldugundan laboratuvar ile desteklenmeden tedavi programini

diizenlememelidir.
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7. OZET

Yagh MS. Acil serviste hiperkalemi tespit edilen hastalarm EKG
degisikliklerinin degerlendirilmesi. Saghk Bilimleri Universitesi Diskapi
Yildirnm Beyazit Egitim Ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi. Uzmanhk
Tezi. Ankara 2017. Acil Klinigimizde hiperkalemi tespit edilen hastalarin EKG
degisikligi oranlarin1 saptamay1 ve EKG degisiklikleri ile farkli potasyum seviyeleri
arasindaki  iligkiyi  degerlendirmeyi  amagladik. = Calismamiza 01/03/2016-
01/03/2017 tarihleri arasinda hastanemiz acil servisine olan 18 yas lizeri ve potasyum
seviyesi 5 mEq/L tizeri olan herhangi bir patoloji ile bagvuran hastalar ile retrospektif
olarak yapildi. Caligmaya dahil edilen hastalarin potasyum seviyesi, yas, cinsiyet,
bagvuru tanisi, basvuru saati, EKG degisikligi, hemogram degerleri, biyokimya
degerleri, kan gazi, vital parametreler, konsiiltasyon durumu, komorobid hastalik
durumu, kronik ila¢ kullanimi, tedavi sekilleri EKG bulgulari, entiibasyon ve
mortalite durumlar1 degerlendirildi. Verilerin EKG ve potasyum seviyeleri ile olan
iliskileri incelendi. Veriler SPSS Windows 18 versiyonunda analiz edildi.
Degiskenlerin dagilimi Kolmogorov Simirnov testi ile kontrol edildi. Sayisal non-
parametrik verilerin Mann Whitney U ve Kruskal Wallis testi, niteliksel verilerin
analizinde Pearson ki-kare testi ve Fisher's ki-kare testi kullanildi. EKG bulgularinin
sensitivite ve spesifitesinin tayininde ROC egrisi kullamildi. p<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Calismamizda hastalarin yas ortalamasi
73,0£12,4 (Ortanca: 75) yildi. Hastalarin %48,7’1 erkekti. Potasyum diizeyinin yas,
cinsiyet, basvuru saati, WBC, PLT glukoz, ALT, CK, sodyum, klor, pCO2, pOs2,
laktat, troponin I, INR, wvital bulgular, komorbid hastaliklar, ila¢ kullanimi,
entiibasyon ve eksitiis siklig1 ile arasinda iligki saptanmadi (p>0,05). Potasyum
seviyesi ile BUN, kreatinin, kalsiyum, pH, HCOs, HGB degerleri, konsiilte edilen
birimler arasinda anlamli iliski saptandi (p<0,05). EKG degisikliginin yas ve
cinsiyet, basvuru saati, HGB, PLT glukoz, BUN, kreatinin ALT, CK, sodyum, klor
pH, pO2, laktat, HCOs, troponin I, INR diizeyi, vital bulgular, komorbid hastaliklar,
ilag kullanim1 ve entiibasyon siklig1 ile arasinda iligskiye rastlanmadi (p>0,05). EKG
degisikliginin; WBC, kalsiyum, pCO2, EKG degisikligi olan hastalarin konsiiltasyon,
ve mortalite oranini ile arasinda anlamli iliski saptandi (p<0,05). Hiperkalemi

diizeynin AF varligi, ventrikiil hizi, PR intervali, RR arasi mesafe, ST segment
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uzunlugu, QT, diizeltilmis QT, T genisligi acisindan farklilik saptanmadi (p>0,05).
PR intervali, p dalgas1 genisligi, p dalgas1 yiiksekligi, QRS genisligi ve T yiiksekligi
ile hiperpotasemi arasinda arasinda anlaml iligkiye rastlandi (p<0,05). Calismamizda
egri altindaki alan 0,413; potasyum 5,5 mEq/L kesim degeri igin sensitivite %30,9 ve
spesifite %40,4; potasyum 6,5 mEq/L kesim degeri igin sensitivite %74 ve spesifite
% 91,9; potasyum 7,5 mEq/L kesim degeri igin sensitivite % 94,7 ve spesifite %98
olarak saptandi. Hiperpotaseminin seviyesine bagli olarak, EKG’de degisiklik
goriilme siklig1r artmaktadir. Bu nedenle EKG degerlendirilmesi esnasinda olasi
elektrolit bozukluklar1 acisindan dikkatli olunmalidir. Ancak bu degisiklerin
sensitivitesi ve spesifitesi degisken oldugundan laboratuvar ile desteklenmeden

tedavi programini diizenlememelidir.

Anahtar kelimeler: Hiperkalemi, EKG, Hiperkalemi tedavisi
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8. ABSTRACT

Yagh MS. Evaluation of ECG changes in patients diagnosed with hyperkalemia
at emergency clinic. Health Sciences University Diskapr Yildirnm Beyazit
Education And Research Hospital Emergency Medicine Clinic. Specialist
Thesis. Ankara 2017. We aimed to determine the rates of ECG changes in patients
with hyperkalemia in our emergency department and to evaluate the relationship
between ECG changes and different levels of potassium. Our study was
retrospectively conducted between 01/03 / 2016-01 / 03/2017 with patients admitted
to our emergency department with a minimum age of 18 years and patients with any
pathology with a potassium level of 5 mEq / L and more. Patients’ included in the
study; blood gas, vital parameters, consultation status, comorbid disease status,
chronic drug use, treatment modalities, ECG findings, intubation and mortality
status, age, sex, potassium level, application time, reference time, ECG changes,
hemogram values, biochemical values were eveluated. The association of the data
with ECG and potassium levels was studied. The data was analyzed in SPSS
Windows version 18. The distribution of the variables was checked by the
Kolmogorov Simirnov test. Mann Whitney U and Kruskal Wallis tests were used for
numerical non-parametric data, and Pearson Chi-square test and Fisher's chi-square
test were used for analysis of qualitative data. The ROC curve was used to determine
the sensitivity and specificity of ECG findings. A value of p <0.05 was considered
statistically significant. The mean age of the patients in our study was 73.0 + 12.4
(median: 75) years. 48.7% of the patients were male. Potassium level had no
relationship with age, gender, reference time, WBC, PLT, glucose, ALT, CK,
sodium, chlorine, pCO2, pO2, lactate, troponin I, INR, vital findings, comorbid
diseases, drug use, intubation and excitatory frequency (p> 0.05). There was a
significant correlation between potassium level and BUN, creatinine, calcium, pH,
HCO3, HGB values, and consultation departments (p <0,05). There was no relation
ship between ECG changes and age, gender, reference time, HGB, PLT, glucose,
BUN, creatinine ALT, CK, sodium, chlorine pH, pO2, lactate, HCO3, troponin I,
INR level, vital signs, comorbid diseases, drug use and intubation frequency (p>

0.05). ECG changes; There was a significant correlation between WBC, calcium,
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pCO2, and consultation and mortality rate of patients with ECG changes (p <0.05).
There was no difference between hyperkalemia level and AF presence, ventricular
rate, PR interval, distance between RR, ST segment length, QT, corrected QT, T
width (p> 0,05). There was a significant correlation between hyperkalemia and PR
interval, p wave amplitude, p wave height, QRS width and T height (p <0.05). In our
study, the area under the curve was 0.413; 30.9% sensitivity and 40.4% specificity at
potassium cut-off value of 5.5 mEq / L; potassium had a sensitivity of 74% and a
specificity of 91.9% at a cut-off value of 6.5 mEq / L; sensitivity was determined as
94.7% and specificity was 98% at the cut-off value of potassium 7,5 mEq / L.
Depending on the level of hyperkalemia, the frequency of changes in the ECG is
increasing. For this reason, caution should be exercised in terms of possible
electrolyte disorders during ECG evaluation. However, since the sensitivity and
specificity of these changes are variable, the treatment program should not be
regulated without being supported by the laboratory.

Key words: Hyperkalemia, ECG, Hyperkalemia treatment
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