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ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Çalışmamızda Hiperkalemi hastalarında EKG değişikliklerinin ve 

prognozun öngörülmesinde kardiyak etkisi olan bazı biyokimyasal parametrelerin 

[potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, potasyum/kalsiyum oranı (PKO), 

potasyum/magnezyum oranı (PMO), potasyum/fosfor oranı (PFO)] etkinliğini 

değerlendirmeyi amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Bu çalışma tek merkezli, prospektif ve gözlemsel bir kohort 

çalışması olup, bu çalışmaya serum potasyum düzeyi > 5.5 mEq/L olan, 18 yaş ve 

üzeri 149 hasta dahil edilmiştir. Hiperkalemi tanısı alan hastalarda biyokimyasal 

parametrelerin EKG değişikliklerini ve prognozu öngörmedeki etkinlikleri 

incelenmiştir. 

Bulgular: Çalışmaya dahil edilen 149 hastanın ortalama yaşı 72 olup %55.7’si (83) 

kadın olarak saptandı. Çalışmamızdaki hastaların 11’inde (%7,4) ise 28 gün içerisinde 

mortalite meydana geldiği görüldü. Çalışmamızda serum potasyum değerleri ile sivri 

T dalgaları görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı 

(p<0,05). Çalışmamızda serum potasyum ve PKO değerleri ile geniş QRS dalgaları 

görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı [(p<0,05), 

(p=0,009)]. Çalışmamızda sırası ile serum potasyum, PKO ve PMO değerleri ile nodal 

ritim görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı [(p<0,001), 

(p<0,001), (p=0,003)]. Çalışmamızda serum potasyum ve PKO değerleri ile VT/VF 

ritmi görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı [(p<0,05), 

(p=0,008)].  Çalışmamızda düşük kalsiyum, magnezyum ve fosfor düzeylerinin yanı 

sıra düşük PFO oranlarının YBÜ yatış ihtiyacı ile anlamlı ilişkili olduğu tespit edildi 

(p<0,05). Çalışmamızda karın ağrısı olanlarda 28 günde mortalite görülme oranlarının 

anlamlı olarak daha fazla olduğu, halsizlik/yorgunluk şikayetleri olanlarda ise 28 

günde mortalite görülme oranlarının anlamlı olarak daha az olduğu saptandı. Yapılan 

bir diğer analizde ise nörodejeneratif hastalıklar ile 28 günlük mortalite durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (p<0,05). 
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Sonuç: Sonuç olarak, çalışmamız hiperkalemik hastalarda sadece potasyum 

düzeylerinin değil, kalsiyum, magnezyum, fosfor düzeyleri ve mineral oranlarının 

(PKO, PMO, PFO) EKG bulguları ve klinik sonuçlar üzerinde belirgin etkilerinin 

olduğunu ortaya koymuştur. 

Anahtar Kelimeler: hiperkalemi, EKG, potasyum/kalsiyum oranı, 

potasyum/magnezyum oranı, potasyum/fosfor oranı. 
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ABSTRACT 

 

Background and Objectives: In this study, we aimed to evaluate the effectiveness of 

certain biochemical parameters with known cardiac effects—specifically potassium, 

calcium, magnesium, phosphorus levels, and the ratios of potassium to calcium (K/Ca 

ratio, PCR), potassium to magnesium (K/Mg ratio, PMR), and potassium to 

phosphorus (K/P ratio, PPR)—in predicting electrocardiographic (ECG) changes and 

prognosis in patients with hyperkalemia. 

Materials and Methods:This was a single-center, prospective, observational cohort 

study. A total of 149 patients aged 18 years and older with a serum potassium level 

>5.5 mEq/L were included. The predictive value of these biochemical parameters 

regarding ECG changes and prognosis was assessed in patients diagnosed with 

hyperkalemia. 

Results: The mean age of the 149 patients included was 72 years, and 55.7% (n=83) 

were female. Mortality within 28 days was observed in 11 patients (7.4%). A 

statistically significant association was found between serum potassium levels and the 

presence of peaked T waves (p<0.05). A significant association was also identified 

between serum potassium and K/Ca ratios and the presence of a wide QRS complex 

[(p<0.05), (p=0.009)]. Furthermore, serum potassium, K/Ca ratio, and K/Mg ratio 

were all significantly associated with the occurrence of nodal rhythm [(p<0.001), 

(p<0.001), (p=0.003)]. Serum potassium and K/Ca ratios were significantly associated 

with the occurrence of ventricular tachycardia/ventricular fibrillation rhythms 

[(p<0.05), (p=0.008)]. Low levels of calcium, magnesium, phosphorus, and low K/P 

ratios were found to be significantly associated with the need for intensive care unit 

(ICU) admission (p<0.05). Additionally, patients presenting with abdominal pain had 

a significantly higher 28-day mortality rate, whereas those presenting with 

fatigue/weakness had a significantly lower 28-day mortality rate. Another analysis 

revealed a statistically significant association between the presence of 

neurodegenerative diseases and 28-day mortality (p<0.05). 
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Conclusion: our study demonstrated that not only serum potassium levels but also 

calcium, magnesium, phosphorus levels, and mineral ratios (K/Ca, K/Mg, K/P) have 

notable effects on ECG findings and clinical outcomes in patients with hyperkalemia. 

Keywords: hyperkalemia, ECG, potassium/calcium ratio, potassium/magnesium 

ratio, potassium/phosphorus ratio. 
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1. GİRİŞ 

 

Hiperkalemi, özellikle kronik böbrek yetmezliği ve son dönem böbrek hastalığına 

sahip bireylerde yaygın olarak gözlemlenen bir elektrolit dengesizliğidir (1).Yaşlanan 

nüfus ve diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezliği ile böbrek yetmezliği vakalarının 

artması sonucunda, acil servise hiperkalemi şikayetiyle başvuran hasta sayısı da 

yükselmektedir (2). Hiperkalemi, hayati tehlike arz eden aritmilere yol açabilse de, 

potasyum yüksekliğinin şiddetine göre elektrokardiyografinin (EKG) tanı ve tedavi 

sürecindeki rolü üzerine tam bir fikir birliği yoktur (3). Güncel gözlemsel çalışmalar, 

hiperkaleminin klinik önemini vurgulamakta; hastane içi ve dışı ölüm oranları ile olan 

ilişkisini ortaya koymakta ve acilen tanınıp düzeltilmesinin önemine işaret etmektedir 

(4). Hiperkaleminin klinik belirtileri çoğunlukla genel halsizlik, mide bulantısı, karın 

ağrısı ve ishal gibi belirgin olmayan semptomlardan oluşur (5). Ancak potasyum 

seviyesi ≥6,50 mEq/L’ye yükseldiğinde, ciddi vakalarda kas felci ve kalp ritim 

bozuklukları gibi ciddi durumlar meydana gelebilir (6). 

Normal bir kalp ritminde, miyokardiyal depolarizasyon, sodyum-potasyum ATPaz 

pompası tarafından oluşturulan konsantrasyon farkına bağlıdır. Hiperkalemi, bu 

elektrofizyolojik mekanizmayı bozarak düzensiz ritimlerin oluşumuna yol açabilir. 

Hücre dışındaki yüksek potasyum seviyesi, hücresel membran boyunca oluşan 

konsantrasyon farkını azaltır ve bu da istirahat membran potansiyelinde bir düşüşe 

neden olur (7). Dinlenme membran potansiyelindeki bu azalma, sodyum kanallarının 

duyarlılığını azaltarak sodyuma bağlı depolarizasyonun etkisini düşürür ve membran 

depolarizasyonunda zaman uzamasına yol açar (8). Ayrıca, membran potansiyeli 

boyunca oluşan elektrolit dengesizliği, EKG üzerinde T dalgası amplitüdünün artışı, 

PR aralığının uzaması, P dalgasının kaybolması, R dalgalarının azalması, gecikmiş 

iletim, QRS kompleksinin genişlemesi, ST segmentinin yükselmesi ve sinüs benzeri 

bir dalga paterninin ortaya çıkması gibi değişikliklere sebep olabilir (9). Bu EKG 

değişiklikleri, hiperkaleminin bir özelliği olarak kabul edilse de karmaşık metabolik 

bozukluklar ve potasyum ile diğer elektrolitlerin karşılıklı etkileşimi her zaman bu 

belirtilerin ortaya çıkmasını sağlamaz (10). Diğer yandan, hipokalemi de EKG’de 

anormal bulgulara yol açabilir. Hipokalemi bulunan kişilerde, sıklıkla düzleşmiş T 
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dalgaları, belirgin U dalgaları ve QT aralığında uzama gibi bulgular görülür. QT 

aralığının uzaması, bayılma veya ani kalp durmasına neden olabilen torsades de 

pointes olarak bilinen bir aritmi riskini artırır (11). 

EKG’yi etkileyen bir diğer elektrolit dengesizliği ise, kalsiyum fazlalığına işaret 

eden hiperkalsemidir. Hiperkalsemi, QT aralığında kısalmaya neden olabilir ve bu da 

kişileri ventriküler taşikardi riskine açık hale getirir. Ventriküler taşikardi, hızlı bir kalp 

ritmidir ve ventriküllerden kaynaklanır; tedavi edilmediğinde ventriküler fibrilasyon 

ile ilerleyerek kalp durmasına yol açabilir. Kalsiyum eksikliği anlamına gelen 

hipokalsemi de EKG üzerinde olumsuz etkiler gösterebilir. Hipokalsemili bireylerde, 

hipokalemide görülen EKG değişikliklerine benzer şekilde uzamış bir QT aralığı 

bulunabilir. QT aralığının uzaması, torsades de pointes gibi ölümcül aritmilerin ortaya 

çıkma riskini artırır (12). Hem hiperkalemi hem de hipokalseminin EKG üzerindeki 

olumsuz etkileri gösterilmiş olmakla birlikte, her iki parametrenin eşzamanlı 

değerlendirildiği araştırmalar oldukça sınırlıdır. 

Bu çalışmanın amacı, acil serviste hiperkalemi tespit edilen hastalarda kalsiyum 

ve potasyum düzeylerinin yanı sıra magnezyum, fosfor, potasyum/kalsiyum oranı 

(PKO), potasyum/magnezyum oranı (PMO) ve potasyum/fosfor oranı (PFO)’nın EKG 

değişiklikleri ile olan ilişkisini incelemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 
2.1. HİPERKALEMİNİN PATOFİZYOLOJİK TEMELLERİ: HÜCRE 

MEMBRANI ÜZERİNDEKİ ETKİLER 

Hiperkaleminin kardiyak hücre membranına etkisi, Na-K ATPaz pompasının 

aktivitesindeki azalmayla ilişkili olarak hücre dışı potasyum birikimi ile başlar. Artan 

ekstraselüler potasyum, membran potansiyelinin hiperpolarizasyona dirençli hale 

gelmesine ve sonuç olarak aksiyon potansiyelinin daha az uyarılabilir hale gelmesine 

neden olur. Bu durum özellikle hiperkalemide kardiyomiyositlerin aksiyon potansiyeli 

sürelerinde değişiklik yaratır ve potasyum seviyesinin ciddiyetine göre progresif EKG 

değişikliklerine yol açar (13, 14) 

2.2.HİPERKALEMİNİN KARDİYAK ETKİSİ 

 

Miyokardiyal hücreler, potasyum, sodyum ve kalsiyum gibi temel 

elektrolitlerin aracılığıyla depolarizasyon ve repolarizasyon süreçlerini sürdürürler 

(15). Günümüzde, elektrolit anormalliklerini tespit etmede EKG değişiklikleri önemli 

tanısal ipuçları sunmaktadır (16). Kardiyak hastalığı bulunmayan yetişkinlerdeki 

kardiyak arrestlerin önemli bir kısmı metabolik dengesizliklerden kaynaklanmaktadır 

(17). Kalp hücrelerinde transmembran potansiyelini etkileyen ana elektrolitlerden biri 

potasyumdur. Kalbin elektriksel stabilitesi potasyum düzeylerine duyarlıdır; 

potasyumun artışı ya da azalması, kalp kası elektrofizyolojisi üzerinde önemli etkiler 

yaratır (15). Dinlenme membran potansiyeli, hücre içi ve hücre dışı potasyum 

konsantrasyonları arasındaki farkla doğrudan ilişkilidir. Dolayısıyla, plazma potasyum 

seviyesinin yükselmesi bu dengeyi azaltır ve hücre zarının uyarılabilirliğini artırır. 

Hiperkalemi koşullarında (potasyum düzeyleri >5 mmol/L), kalp hücreleri neredeyse 

hiç normal repolarizasyon sürecine girmeden sürekli olarak depolarize olur; bu durum 

kas zayıflığına ve ileri vakalarda diyastolik kalp durmasına yol açar (7, 

18).Hipokalemi durumunda (potasyum düzeyleri <3,5 mmol/L), kalp hücreleri 

hiperpolarize olur; bu da kas kasılmasında, kalp hızında ve kan basıncında azalmaya 

neden olur (19). 

Hiperkaleminin klinik tablosunda yaygın kas güçsüzlükleri, felçler, ishal, 

bilinç değişiklikleri, aritmiler (AV blok, nodal ritim, idioventriküler ritim, ventriküler 

taşikardi gibi), ve ani kardiyak arrest gibi durumlar görülebilir (20). Derin tendon 
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refleksleri azalabilir veya tamamen kaybolabilir (21).Ayrıca, böbreklerde amonyak 

üretimini azaltarak hafif hiperkloremik metabolik asidoza yol açar (22). Hiperkalemi, 

hücre zarını depolarize ederek ventriküler iletim hızını düşürür ve aksiyon potansiyeli 

süresini kısaltır (13, 14). 

Hiperkalemili bir hastanın EKG’sinde T dalgalarının sivrileşmesi, QRS kompleksinin 

genişlemesi, P dalgasının silikleşmesi, ventriküler fibrilasyon, bradikardi ve asistol 

gibi bulgular gözlemlenebilir (Şekil 1). 

 

 
                             Şekil 1. Hiperkalemide EKG Değişiklikleri 

 

Kan pH değeri, kalsiyum ve sodyum konsantrasyonları ile potasyumun 

yükselme hızı ve düzeyi gibi faktörler de EKG üzerindeki değişiklikleri etkileyebilir 

(23-25). Potasyum düzeyine bağlı EKG değişikliklerinin duyarlılığı düşük olsa da 



5 

 

yüksek potasyum seviyelerinde bu duyarlılık artmaktadır. Bazen hiperkaleminin ilk 

belirtisi erken semptomlar olmaksızın ventriküler fibrilasyon (VF) şeklinde ortaya 

çıkabilir. Potasyum seviyelerinin yüksek olduğu durumlarda EKG bulgularının normal 

gözlenmesi tam olarak açıklanamasa da, potasyum artışının yavaş ve kronik bir süreçte 

gerçekleşmesi bu durumu izah edebilir (12). 
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Tablo 1. Hiperkaleminin EKG Üzerine Etkileri 

K>5.5meq/L 

Repolarizasyon anormallikleri 

Sivri T dalgaları (genellikle hiperkaleminin en 

erken EKG bulgusudur) 

 

K>6.5meq/L 

Atriyumun ilerleyici paralizisi 

P dalgası genişler ve yassılaşır 

PR segmenti uzar 

Sonunda P dalgaları kaybolur 

 

 

 

K>7.0 meq/L 

İletim anormallikleri ve bradikardi 

Değişik QRS morfolojisi ile birlikte uzamış 

QRS intervali 

Yavaş nodal ve ventriküler kaçış ritimleri ile 

birlikte ileri derece atriyoventriküler (AV) blok 

İletim bloğunun herhangi bir tipi (dal bloğu, 

fasiküler blok) 

Sinüs bradikardisi veya yavaş atriyal 

fibrilasyon (AF) 

Sinüs dalga görünümü oluşması ( pre-terminal 

bir ritim) 

 

K>9.0 meq/L  

Kardiyak arrest 

Asistoli 

Ventriküler fibrilasyon 

Değişik, geniş kompleks ritim ile birlikte 

nabızsız elektriksel aktivite 

 

Ağır hipokalemi durumunda (potasyum seviyesi <3 mEq/L), U dalgası T 

dalgasının önüne geçebilir; bu durumda T dalgası, devasa bir U dalgası ile maskelediği 

için QT aralığının yalancı bir uzamış QT olarak değerlendirilmesine yol açabilir (26, 

27). Ciddi hipokalemi vakalarında ise ventriküler taşikardi/fibrilasyon, 

atriyoventriküler blok ve taşiaritmiler meydana gelebilir (28). 

 

2.3. KALSİYUMUN EKG ÜZERİNE ETKİLERİ 

 

2.3.1. Hiperkalsemi ve EKG değişiklikleri 

Hiperkalsemi, çoğunlukla karşılaşılan bir klinik durumdur ve genellikle kanser 

ve primer hiperparatiroidizm gibi çeşitli nedenlerden kaynaklanmaktadır (29). Tıbbi 

literatürde, serum kalsiyum seviyelerinin yükselmesinin QT aralığını kısalttığı geniş 
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bir biçimde belirtilmiştir (30). Hücre dışı kalsiyumun yüksek konsantrasyonu, hücre 

zarını stabilize eden bir etkiye sahip olup, aksiyon potansiyelinin başlatılmasında 

gereken depolarizasyon şiddetini artırmaktadır (31). Bir araştırmada, hiperkalseminin 

ventriküler aksiyon potansiyeline etkisi incelenmiş ve içe doğru olan Na/Ca değişim 

akımındaki azalmanın aksiyon potansiyelinin kısalmasında önemli bir rol oynadığı öne 

sürülmüştür  (32). Ancak, QT aralığının süresi ile serum kalsiyum seviyesi arasında 

doğrusal bir ilişki bulunmamaktadır. Özellikle hiperkalsemi durumunda, QT tepe 

aralığı (QRS kompleksinin başlangıcından T dalgasının tepesine kadar olan süre) 

kısalmaktadır. Gerçekte, serum kalsiyum seviyesi ile en güçlü korelasyona sahip olan 

parametre QT tepe aralığıdır (30). Şiddetli hiperkalsemi vakalarında (serum kalsiyumu 

>16 mg/dL), T dalgasının süresi artabilmekte ve ST segmenti kısalmış olsa dahi QT 

aralığı normal görünebilmektedir (33). Serum kalsiyum düzeylerinin düşmesi, 

hiperparatiroidizmin başarılı cerrahi düzeltilmesi sonrasında QT ve QTc aralıklarının 

uzamasına yol açabilmektedir  (34).Şiddetli hiperkalsemi vakalarında ise, bazı EKG 

anormallikleri ortaya çıkabilir. Bu anomaliler arasında ST segment yükselmesi, bifazik 

T dalgaları ve belirgin U dalgaları bulunmaktadır. T dalgasının morfolojisi, polaritesi 

ve amplitüdünde meydana gelen değişiklikler hiperkalseminin ilerlemesiyle birlikte 

gözlemlenmekte ve serum kalsiyum seviyeleri normale döndüğünde kaybolmaktadır. 

Orta ila şiddetli hiperkalsemi vakalarında düzleşmiş veya bifazik T dalgaları belirgin 

hale gelmekte ve miyokardiyal iskemiye benzer bir görüntü sergilemektedir. Aşırı 

hiperkalsemi durumlarında ise, T dalgasının amplitüdünde belirgin bir azalma 

gözlenmekte ve ters, bifazik veya çentikli T dalgaları gelişebilmektedir (35). 

2.3.2 Hipokalsemi ve EKG değişiklikleri 

Hipokalsemi genellikle hipoalbüminemi ile ilişkilidir ve siroz, yetersiz 

beslenme, yanıklar, kronik hastalıklar ve sepsis gibi durumlarla bağlantılıdır (36). 

Nadir olarak bildirilse de hipokalsemi akut miyokard infarktüsünü taklit eden T dalgası 

anormallikleri veya ST segment yükselmesi ile ilişkili olabilir. Bu tip EKG 

anomalilerinin koroner arter spazmına bağlı olabileceği düşünülmektedir (37). 

Hipokalseminin en yaygın EKG bulgusu, ST segmentinin uzaması sonucu QT 

aralığının uzamasıdır (62). Hipokalsemi durumunda, kalp kasının aksiyon 

potansiyelinin ikinci fazı süresi uzamaktadır. Ayrıca, bu fazda kalsiyum kanalının 

işlevi ve kalsiyum akışı, QT aralığını etkileyen ekstraselüler kalsiyum değişim hızı ile 
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düzenlenmektedir (38). QT aralığındaki uzama genellikle hipokalsemi derecesiyle 

orantılıdır, ancak QTc nadiren normalin %140'ını aşmaktadır. T dalgaları süre, 

amplitüd ve morfoloji açısından genellikle normaldir. Şiddetli hipokalsemi 

vakalarında ise, azalmış T dalgası voltajı, T dalgasının düzleşmesi, terminal T dalgası 

inversiyonu veya derin ters T dalgaları nadiren gözlemlenir (39). Eşlik eden 

hipomagnezemi, hipokalseminin EKG bulgularını daha da ağırlaştırabilir. 

Hipokalseminin neden olduğu torsade de pointes vakaları bildirilmiştir; ancak bu 

vakalarda genellikle ek (QT’yi uzatan) karıştırıcı faktörler bulunmaktadır (40). 

2.4. MAGNEZYUMUN EKG ÜZERİNDEKİ ETKİLERİ 

Magnezyum, kardiyovasküler sistemin işleyişinde önemli bir rol oynayan 

katyondur. Kardiyomiyositlerdeki kalsiyum ve potasyum iyonlarının dengelenmesi, 

hücre içi magnezyum seviyelerine bağlıdır. Bu iyonlar üzerindeki düzenleyici etkisi 

ile magnezyum, kalbin elektriksel stabilitesini sağlar (41). 

2.4.1. Hipomagnezemi ve EKG Değişiklikleri 

Hipomagnezemi, serum magnezyum seviyesinin düşmesiyle karakterize bir 

durumdur ve genellikle <1.5 mEq/L olarak tanımlanır. Hipomagnezemi, kardiyak 

hücre membranında hiperpolarizasyona neden olur ve repolarizasyon sürecinde 

gecikmeye yol açabilir. Bu durum, QT aralığının uzaması, ST segment depresyonu ve 

T dalgasının düzleşmesi veya inversiyonu gibi EKG değişiklikleri ile kendini 

gösterebilir. QT uzaması, torsades de pointes gibi polimorfik ventriküler taşikardi 

türlerine yol açabilir, bu da ani kardiyak ölüm riskini artırır (42). 

2.4.2. Hipermagnezemi ve EKG Değişiklikleri 

Hipermagnezemi, nadir olmakla birlikte özellikle böbrek yetmezliği olan 

hastalarda sıkça karşılaşılan bir durumdur ve genellikle serum magnezyum seviyesinin 

>2.5 mEq/L olmasıyla tanımlanır (43).Yüksek magnezyum seviyeleri, hücre 

membranının aşırı polarize olmasına neden olur ve bu da AV iletimde yavaşlama ile 

ilişkilidir. Hipermagnezemi ile birlikte PR aralığında uzama, QRS kompleksinde 

genişleme ve ciddi durumlarda kalp bloğu gibi EKG değişiklikleri görülebilir. Ayrıca, 

yüksek magnezyum seviyeleri kalp hızında azalma (bradikardi) ile de 

ilişkilendirilmektedir (43, 44). 

2.5. FOSFORUN EKG ÜZERİNDEKİ ETKİLERİ 

Fosfor, kalsiyum ve magnezyum dengesinde önemli bir role sahiptir ve enerji 

metabolizmasında gereklidir. Fosfor seviyelerindeki değişiklikler, hücre içi ATP 
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üretimini ve dolayısıyla iyon pompası aktivitelerini doğrudan etkileyerek kardiyak 

hücrelerin elektriksel özelliklerini değiştirebilir (45). 

2.5.1. Hipofosfatemi ve EKG Değişiklikleri 

Hipofosfatemi, serum fosfor seviyesinin 2.5 mg/dL'nin altına düşmesi olarak 

tanımlanır ve genellikle kritik hastalıklarda veya malnutrisyon durumlarında görülür. 

Düşük fosfor seviyeleri, hücresel ATP seviyelerinin azalmasına ve hücre membran 

stabilitesinin bozulmasına yol açabilir. Bu durum, EKG üzerinde nonspesifik ST-T 

değişiklikleri, PR uzaması ve nadiren QRS kompleksinin genişlemesi ile ilişkili 

bulunmuştur. Ciddi hipofosfatemi vakalarında ventriküler aritmi riski artabilir, ancak 

bu durum nadirdir (46). 

2.5.2. Hiperfosfatemi ve EKG Değişiklikleri 

Hiperfosfatemi, serum fosfor seviyesinin 4.5 mg/dL'nin üstüne çıkması 

durumudur ve genellikle böbrek yetmezliği olan hastalarda veya hücre yıkımı 

durumlarında görülür. Yüksek fosfor seviyeleri kalsiyum ile bağlanarak hipokalsemiye 

yol açabilir. Bu ikincil hipokalsemi durumu, QT aralığında uzama ve T dalgası 

değişiklikleri gibi EKG bulgularına neden olabilir. Fosforun doğrudan kardiyak hücre 

membranı üzerindeki etkileri sınırlıdır; ancak hipokalsemiye bağlı ikincil etkileri 

önemlidir (47). 

2.6. HİPERKALEMİNİN YÖNETİMİ VE TEDAVİ PROTOKOLLERİ 

Hiperkaleminin yönetimi, serum potasyum düzeylerinin hızla düşürülmesi ve 

potansiyel olarak ölümcül kardiyak aritmilerin önlenmesi amacını taşır. Tedavi süreci, 

hiperkaleminin ciddiyetine, mevcut klinik bulgulara ve hastanın genel durumuna göre 

uyarlanır (48). 

2.6.1. Potasyumun Hücre İçi Alınımını Artıran Ajanlar 

2.6.1.1. İnsülin ve glukoz infüzyonu (tamponize mayi): 

İnsülin, sodyum-potasyum ATPaz pompasının aktivitesini artırarak 

potasyumun hücre içine taşınmasını sağlar ve bu sayede serum potasyum seviyelerinde 

geçici bir düşüş elde edilir. Hızlı etkili insülin (örneğin, 10 ünite intravenöz) ve 50 ml 

%50 dekstroz çözeltisi birlikte verilir; glukoz hipoglisemi riskini azaltır. Potasyum 

konsantrasyonunu 0,5-1,5 mEq/L arasında azaltır. İnsülinin etkisi genellikle 30 dakika 

içinde başlar ve 4-6 saat sürer. Bu uygulama, potasyumun hücre içine yönlendirilmesi 

açısından etkin ve hızlı bir stratejidir (49, 50). 
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2.6.1.2. Beta-2 agonistleri (albuterol): 

Beta-2 adrenerjik agonist albuterol, hücre içi potasyum geçişini artırarak hızlı 

bir düşüş sağlar. Genellikle nebulizasyon yoluyla uygulanır; dozaj olarak 10-20 mg 

nebulize albuterol önerilir. Potasyum konsantrasyonunda 0,5-1,5 mEq/L kadar azalma 

meydana getirir. Ancak, albuterol uygulaması, hipokalemik hastalarda veya koroner 

arter hastalığı bulunan bireylerde dikkatle yapılmalıdır; yan etkiler arasında taşikardi 

ve tremor bulunur (51). 

2.6.1.3. Sodyum bikarbonat: 

Metabolik asidozun eşlik ettiği hiperkalemi durumlarında intravenöz sodyum 

bikarbonat (44-50 mEq arası) uygulanır. Bu tedavi, ekstraselüler potasyumun hücre 

içine geçişini teşvik eder ve serum potasyum seviyesini düşürür (48). Bikarbonat 

tedavisi, tercihen metabolik asidoza sahip hiperkalemik hastalarda uygulanır. Sodyum 

bikarbonatın etkisi yaklaşık 30-60 dakika içinde başlar ve kısa sürelidir; asidozun eşlik 

etmediği hiperkalemi vakalarında ise etkisi sınırlıdır (52). 

2.6.2. Kardiyak Stabilizasyonu Sağlayan Ajanlar 

2.6.2.1. Kalsiyum glukonat: 

Kalsiyum glukonat, hiperkaleminin kardiyak etkilerini hafifletmek amacıyla 

kullanılır. 10-30 ml %10’luk kalsiyum glukonat intravenöz olarak 2-5 dakika içinde 

uygulanır ve bu, miyokardiyal hücrelerin uyarılabilirliğini düşürerek EKG 

değişikliklerini hızla düzeltir. Kalsiyum glukonat, serum potasyum seviyesini 

düşürmez ancak kardiyak hücrelerde membran stabilizasyonu sağlar. Etkisi 30-60 

dakika sürer; EKG’de iyileşme sağlanmazsa doz tekrarlanabilir (53). 

2.6.2.2. Kalsiyum klorid: 

Alternatif olarak, daha yüksek iyonize kalsiyum içeriği nedeniyle kalsiyum 

klorid tercih edilebilir. Ancak kalsiyum klorid, damar endotelinde irritasyona yol 

açabileceği için santral venöz kateter kullanımı önerilir. Kalsiyum klorid, özellikle ileri 

kardiyak instabilite vakalarında tercih edilebilir (54). 

2.6.3. Potasyumun Eliminasyonunu Sağlayan Ajanlar 

2.6.3.1. İyon değişim reçineleri (sodyum polistiren sülfonat - kayeksalat): 

Kayeksalat, gastrointestinal sistemde potasyumu bağlayarak dışkı yoluyla 

atılmasını sağlar. Genellikle 15-30 gramlık dozlar halinde oral veya rektal yolla 

uygulanır. Kayeksalatın etki süresi yavaş olduğundan, acil durumlarda ilk tercih 
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değildir; ancak uzun vadeli potasyum yönetimi için uygun olabilir. Kronik hiperkalemi 

tedavisinde günde 1-3 kez kullanılabilmektedir (55, 56). Genellikle sorbitol içeren 

solüsyonlarda verilir. Hipertonik sorbitol osmotik tip ishale neden olabilir. Özellikle 

ileri yaş ve bağırsak hastalığı olan hastalarda dikkatle uygulanmalıdır, intestinal nekroz 

gelişebileceği unutulmamalıdır (57). 

2.6.4. Diüretik Tedavisi 

Loop diüretikler (örneğin, furosemid), böbreklerin potasyum atımını artırarak 

serum potasyum seviyesini düşürmekte etkilidir. Bu tedavi seçeneği, özellikle yeterli 

böbrek fonksiyonu olan hastalarda uygulanabilir. Ancak, hipovolemik hastalarda veya 

böbrek yetmezliği olan bireylerde dikkatle kullanılması gerekir (58). 

2.6.5. Diyaliz 

Klinik uygulamada, renal replasman tedavisinin seçimi çoğunlukla vasküler 

erişim imkânları ve mevcut ekipman durumuna göre belirlenir (59). Acil tedavi 

gerektiren ve potasyumun hızlı uzaklaştırılmasının şart olduğu vakalarda diyaliz tercih 

edilir. Hemodiyaliz, serum potasyum seviyesini hızlı bir şekilde düşürür ve özellikle 

böbrek yetmezliği olan hastalarda en etkili tedavi yöntemidir (13).  Hiperkaleminin 

şiddetine göre 4-6 saatlik bir hemodiyaliz seansı, serum potasyumunu 1-2 mmol/L 

oranında düşürebilir. Seansın ilerleyen saatlerinde ise, difüzyon gradyanının 

azalmasına paralel olarak potasyum atılım hızı üstel bir şekilde azalır. Diyaliz, 

özellikle yaşamı tehdit eden aritmilerde veya diğer tedavilere yanıt alınamayan 

durumlarda birincil tedavi seçeneğidir (60). 

2.6.6. Diğer Destekleyici Yaklaşımlar 

2.6.6.1. Diyet kısıtlaması: 

Hiperkaleminin uzun vadeli yönetiminde düşük potasyum içerikli diyet 

uygulanır. Özellikle potasyum bakımından zengin yiyeceklerden (muz, portakal, 

domates) kaçınılması önerilir. Diyet kısıtlaması, hiperkaleminin tekrarlama riskini 

azaltmak amacıyla tedavi protokollerine eklenir (61). 

2.6.6.2. RAAS inhibitörlerinin değerlendirilmesi: 

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) inhibitörleri (ACE inhibitörleri, 

ARB’ler) ve aldosteron antagonistleri, böbrek yetmezliği hastalarında hiperkalemi 

riskini artırabilir. Bu ilaçların kullanımı, serum potasyum düzeyleri dikkate alınarak 

yeniden değerlendirilmelidir (62).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1.ARAŞTIRMANIN YERİ VE ZAMANI 

Çalışmamız tek merkezli prospektif bir çalışma olup Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Etik Kurulu’ndan 2024-tbek 

2024/03-06 karar no.’lu etik kurulu onayı (Ek-1) alındıktan sonra çalışmaya başlandı.  

15.02.2024-15.02.2025 tarihleri arasında Hastanemiz Acil Servisinde (n=149) 

hiperkalemi (K>5.5mEq/L) tespit edilen 18 yaş ve üstü her iki cinsiyetten, çalışmaya 

katılmaya onam veren ve verilerine eksiksiz ulaşılabilen tüm hastalar ve sağlıklı 

gönüllüler dahil edildi. 

 

 

Şekil 2. Çalışma akış şeması 

3.2.ARAŞTIRMANIN DİZAYNI 

Araştırma 15.02.2024-15.02.2025 tarihleri arasında Bursa Yüksek İhtisas Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi acil servisine başvuran hiperkalemi saptanan olguların 

tamamını oluşturmaktadır. 

3.2.1. Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri 

• Acil servise belirlenen tarihler arasında başvurması 

• Serum potasyum düzeyinin 5.5 mEq/L üzerinde olması 

• Verilerinin ve EKG sonuçlarının eksiksiz olması 
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3.2.2. Dışlama Kriterleri 

18 yaş altı, gebe, çalışmaya katılmaya onam vermeyen ve çalışma verilerine eksiksiz 

ulaşılamayan hastalar çalışma dışı bırakılacaktır. 

3.2.3. Verilerin Toplanması ve Veri Toplama Aracı 

3.2.3.1.İncelenen parametreler: 

• Hasta özellikleri (cinsiyet, yaş)  

• Vital bulgular (kan basıncı, Oksijen satürasyonu, nabız)  

• Laboratuvar sonuçları (kan gazı ve venöz kan verileri)  

• EKG değerlendirme sonuçları  

• Klinik sonlanım 

• 30 günlük mortalite 

3.2.3.2.Prosedür 

Katılımcılardan acile başvurularında çalışmadan bağımsız rutin venöz kan 

örnekleri alınmış ve bu örnekler üzerinden serum potasyum ve kalsiyum düzeyleri 

belirlenmiştir. Katılımcılara ait EKG'ler, standart elektrokardiyografi protokollerine 

uygun olarak alınmış ve dijitalleştirilmiştir. EKG parametreleri, P, QRS ve T dalgaları 

analiz edilmiştir. Katılımcıların demografik bilgileri, tıbbi geçmişleri ve klinik 

bulguları detaylı bir şekilde kaydedilmiştir. Bu olguların verileri Excel programına 

geçirilmiştir. Sonrasında verilerin tamamı SPSS programına aktarılarak gerekli 

analizler gerçekleştirilmiştir. 

3.2.4. Çalışma Planı 

Bu çalışmanın temel amacı, hiperkalemik hastalarda potasyum ve kalsiyum 

seviyelerinin elektrokardiyogram (EKG) üzerindeki etkilerini sistematik bir şekilde 

değerlendirmektir. 

Çalışmada hastalardan veri toplamak amacıyla bir form oluşturuldu. Form 

içerisinde hastalara ait yaş, cinsiyet, ek hastalık, vital bulgular, anamnez ve fizik 

muayene bilgileri, EKG bulguları, laboratuvar sonuçları ve acil serviste sonlanım 

durumları yer aldı. 

Katılımcılardan acile başvurularında çalışmadan bağımsız rutin venöz kan 

örnekleri alınmış ve bu örnekler üzerinden serum potasyum, kalsiyum, fosfor ve 

magnezyum düzeyleri belirlenmiştir. 
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Hastalar acil servise başvurusundan itibaren 28 gün takip edildi ve klinik 

sonlanımları kaydedilmiştir. 

Çalışmamızın sonlanım noktası bahsi geçen elektrolitlerin ve oranların EKG 

değişimleri ve klinik sonlanımları öngörmedeki etkinliğidir. 

3.2.5. İstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics for Windows, Version 26.0. (IBM 

Corp. Armonk, NY: USA. Released 2019) IBM Corp. Released 2019. paket programı 

kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler; sayısal değişkenler için ortalama ± standart sapma 

(minimum – maksimum), ortanca ile range ve/veya çeyrekler arası aralık (IQR) 

biçiminde ifade edilirken kategorik değişkenler olgu sayısı ve (%) şeklinde gösterildi. 

Verilerin normallik dağılımı için Kolmogorov-Smirnov testi kullanıldı. Varyansların 

homojenliği varsayımının sağlanıp sağlanmadığı ise Levene testiyle araştırıldı. 

Gruplar arasında parametrik test istatistiği varsayımlarının sağlandığı sürekli sayısal 

değişkenler yönünden farkın önemliliği Student’s t testi ile incelenirken parametrik 

test istatistiği varsayımlarının sağlanmadığı sürekli sayısal değişkenler yönünden 

farkın önemliliği ise Mann Whitney U testiyle değerlendirildi. Parametrik dağılım 

gösteren değişkenler arasındaki ilişkilerin değerlendirilmesinde pearson korelasyon 

analizi kullanılırken non-parametrik dağılım gösteren değişkenler arasındaki ilişkiyi 

değerlendirmek için spearman korelasyon analizi kullanıldı. Kategorik değişkenler 

arasında ilişki olup olmadığını analiz etmek içim Ki-kare ve Fisher's exact testi 

kullanıldı. Sonuçlar %95 güven aralığında verildi. p<0,05 istatiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya kriterleri karşılayan toplam 149 hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil 

edilen hastaların ortanca yaşı 72 (IQR,25-75: 64-79,5) yıl ve 66’sının (% 44,3) erkek 

olduğu saptandı. Hastaların en sık başvuru semptomunun halsizlik/yorgunluk (n=103, 

%69,1) olduğu, 128’nin (%85,9) ek hastalığı olduğu ve en sık görülen ek hastalığın ise 

hipertansiyon (n=104, %69,8)  olduğu saptandı. Hastaların 70’inin (%47,0) potasyum 

düşürücü ilaç kullandığı ve en sık görülen anormal EKG bulgusunun ise sivri T 

dalgaları (n=40, %26,8) olduğu görüldü. Hastaların 20’sinin (%13,4) yoğun bakım 

ünitesine (YBÜ) yatırıldığı ve 11’inde (%7,4) ise 28 gün içerisinde mortalite meydana 

geldiği görüldü (Tablo 2). 
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Tablo 2. Klinik ve Demografik Bilgiler Tablosu 

Yaş (yıl) * 72 (64-79,5) 

Cinsiyet # 
Erkek 66 (44,3) 

Kadın 83 (55,7) 

Başvuru Şikayetleri# 

Halsizlik/yorgunluk 104 (69,8) 

Nefes darlığı 26 (17,4) 

Göğüs ağrısı 5 (3,4) 

Senkop/Presenkop 5 (3,4) 

Karın ağrısı 4 (2,7) 

Kardiyak Arrest 3 (2,0) 

Ek Hastalık#  128 (85,9) 

Ek Hastalıklar# 

Hipertansiyon 103 (69,1) 

Diyabetes Mellitus 65 (43,6) 

Kronik Böbrek Yetmezliği 55 (36,9) 

Kalp Yetmezliği 46 (30,9) 

Malignite 21 (14,1) 

KOAH/Astım 18 (12,1) 

Nörodejeneratif Hastalıklar 11 (7,4) 

Anormal EKG Bulgusu # 

Sivri T dalgaları 40 (26,8) 

Nodal ritim 11 (7,4) 

Geniş QRS dalgaları 7 (4,7) 

VF/VT 3 (2,0) 

Pace ritmi 1 (0,7) 

Acil Servis Sonlanımı# 

Yoğun Bakım Ünitesine yatış 20 (13,4) 

Servis yatış 59 (39,6) 

Taburcu 63 (42,3) 

Eksitus 1 (0,7) 

Diğer 6 (4,0) 

28 gün içinde mortalite 11 (7,4) 

Total# 149 (100) 
# n (%),* Ortanca, (IQR 25-75), KOAH; Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, EKG: 

Elektrokardiyografi, VT/VF; Ventriküler Fibrilasyon/Ventriküler Taşikardi 

 

 

 

 

 

 



17 

 

Hastaların, ortanca serum potasyum değeri 6,3 (IQR 25-75: 5,9-6,8)mEq/L, 

ortanca serum kalsiyum değeri 8,6 (IQR 25-75: 8,2-9,05) mg/dL, ortanca serum 

potasyum/kalsiyum oranı (PKO)  0,73 (IQR 25-75: 0,67-0,79),  ortanca serum 

potasyum/magnezyum oranı (PMO)  3,10 (IQR 25-75: 2,77-3,70) ve ortanca serum 

potasyum/fosfor oranı (PFO)  1,50 (IQR 25-75: 1,18-1,80) olarak saptandı (Tablo 3). 

Tablo 3. Hastaların Laboratuvar Verileri 

Değişkenler * Değer 

Ph 7,32 (7,24-7,36) 

Kan gazı iyonize kalsiyum (mg/dL) 1,17 (1,08-1,24) 

Kan gazı potasyum (mEq/L) 5,8 (5,3-6,3) 

Potasyum (mEq/L) 6,3 (5,9-6,8) 

Kalsiyum (mg/dL) 8,6 (8,2-9,05) 

Magnezyum (mg/dL) 2,0 (1,75-2,3) 

Fosfor (mg/dL) 4,2 (3,5-5,4) 

PKO 0,73 (0,67-0,79) 

PMO 3,10 (2,77-3,70) 

PFO 1,50 (1,18-1,80) 

*Ortanca IQR (25-75), PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; 

Potasyum/Fosfor Oranı 
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Hastaların, cinsiyet ve başvuru şikayetleri ile YBÜ yatışları arasında bir fark 

olup olmadığını belirlemek için yapılan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde 

halsizlik/yorgunluk şikayeti ve kardiyak arrest ile YBÜ yatış durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı [(p<0,05), (p=0,002)]. Halsizlik/yorgunluk 

şikayeti olmayanların ve kardiyak arrest olarak gelenlerin YBÜ yatış oranlarının 

anlamlı olarak daha fazla olduğu görüldü ( Tablo 4). 

Tablo 4. Değişkenlerin Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Durumu ile Analiz Tablosu 

Değişkenler 
YBÜ Yatışı 

Total 
Fisher's 

exact testi Hayır Evet 

Cinsiyet 
Kadın n (%) 74 (89,2) 9 (10,8) 83 (100) 

p>0,05 
Erkek n (%) 55 (83,3) 11 (16,7) 66 (100) 

Halsizlik/yorgunluk 
Hayır n (%) 35 (77,8) 10 (22,2) 45 (100) 

p<0,05 
Evet n (%) 94 (90,4) 10 (9,6) 104 (100) 

Nefes darlığı 
Hayır n (%) 109 (88,6) 14 (11,4) 123 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 20 (76,9) 6 (23,1) 26 (100) 

Göğüs ağrısı 
Hayır n (%) 124 (86,1) 20 (13,9) 144 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 5 (100) 0 5 (100) 

Senkop/Presenkop 
Hayır n (%) 124 (86,1) 20 (13,9) 144 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 5 (100) 0 5 (100) 

Karın ağrısı 
Hayır n (%) 127 (87,6) 18 (12,4) 145 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 2 (50,0) 2 (50,0) 4 (100) 

Kardiyak Arrest 
Hayır n (%) 129 (88,4) 17 (11,6) 146 (100) 

p=0,002 
Evet n (%) 0 3 (100) 3 (100) 

Total n (%) 129 (86,6) 20 (13,4) 149 (100)  

YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi 
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Hastaların, ek hastalıkları, potasyum tutucu ve potasyum düşürücü ilaçlar ve 

anormal EKG bulguları ile YBÜ yatışları arasında bir fark olup olmadığını belirlemek 

için yapılan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde anormal EKG bulgularından VT/VF ile 

YBÜ yatış durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı (p=0,002). 

VT/VF ritmi olanların YBÜ yatış oranlarının anlamlı olarak daha fazla olduğu görüldü 

( Tablo 5). 

Tablo 5. Değişkenlerin Yoğun Bakım Ünitesine Yatış Durumu ile Analiz Tablosu 

Değişkenler 
YBÜ Yatışı 

Total 
Fisher's 

exact testi Hayır Evet 

Ek Hastalık 
Hayır n (%) 19 (90,5) 2 (9,5) 21 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 110 (85,9) 18 (14,1) 128 (100) 

Hipertansiyon 
Hayır n (%) 38 (82,6) 8 (17,4) 46 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 91 (88,3) 12 (11,7) 103 (100) 

Diyabetes Mellitus 
Hayır n (%) 72 (85,7) 12 (14,3) 84 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 57 (87,7) 8 (12,3) 65 (100) 

Kronik Böbrek Yetmezliği 
Hayır n (%) 79 (84,0) 15 (16,0) 94 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 50 (90,9) 5 (9,1) 55 (100) 

Kalp Yetmezliği 
Hayır n (%) 88 (85,4) 15 (14,6) 103 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 41 (89,1) 5 (10,9) 46 (100) 

Malignite 
Hayır n (%) 113 (88,3) 15 (11,7) 128 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 16 (76,2) 5 (23,8) 21 (100) 

KOAH/Astım 
Hayır n (%) 115 (87,8) 16 (12,2) 131 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 14 (77,8) 4 (22,2) 18 (100) 

Nörodejeneratif Hastalıklar 
Hayır n (%) 120 (87,0) 18 (13,0) 138 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 9 (81,8) 2 (18,2) 11 (100) 

Potasyum tutucu ilaç 
Hayır n (%) 110 (86,6) 17 (13,4) 127 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 19 (86,4) 3 (13,6) 22 (100) 

Potasyum düşürücü ilaç 
Hayır n (%) 69 (87,3) 10 (12,7) 79 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 60 (85,7) 10 (14,3) 70 (100) 

Sivri T dalgaları 
Hayır n (%) 91 (83,5) 18 (16,5) 109 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 38 (95,0) 2 (5,0) 40 (100) 

Nodal ritm 
Hayır n (%) 121 (87,7) 17 (12,3) 138 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 8 (72,7) 3 (27,3) 11 (100) 

Geniş QRS dalgaları 
Hayır n (%) 123 (86,6) 19 (13,4) 142 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 6 (85,7) 1 (14,3) 7 (100) 

VF/VT 
Hayır n (%) 129 (88,4) 17 (11,6) 146 (100) 

p=0,002 
Evet n (%) 0 3 (100) 3 (100) 

Pace ritmi 
Hayır n (%) 128 (86,5) 20 (13,5) 148 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 1 (100) 0 1 (100) 

Total n (%) 129 (86,6) 20 (13,4) 149 (100)  

KOAH; Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, VT/VF; Ventriküler Fibrilasyon/Ventriküler Taşikardi 
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Hastaların, cinsiyet ve başvuru şikayetleri ile 28 günlük mortalite durumu 

arasında bir fark olup olmadığını belirlemek için yapılan Ki-kare/ Fisher's exact 

analizinde karın ağrısı ve halsizlik/yorgunluk ile 28 günlük mortalite durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı [(p<0,05), (p<0,05)]. Karın ağrısı 

olanlarda 28 günde mortalite görülme oranlarının anlamlı olarak daha fazla olduğu, 

halsizlik/yorgunluk şikayetleri olanlarda ise 28 günde mortalite görülme oranlarının 

anlamlı olarak daha az olduğu saptandı (Tablo 6). 

Tablo 6. Değişkenlerin 28 Günde Mortalite Durumu ile Analiz Tablosu 

Değişkenler 
28 günde mortalite 

Total 
Fisher's 

exact testi Hayır Evet 

Cinsiyet 
Kadın n (%) 79 95,2) 4 (4,8) 83 (100) 

p>0,05 
Erkek n (%) 59 (89,4) 7 (10,6) 66 (100) 

Halsizlik/yorgunluk 
Hayır n (%) 38 (84,4) 7 (15,6) 45 (100) 

p<0,05 
Evet n (%) 100 (96,2) 4 (3,8) 104 (100) 

Nefes darlığı 
Hayır n (%) 116 (94,3) 7 (5,7) 123 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 22 (84,6) 4 (15,4) 26 (100) 

Göğüs ağrısı 
Hayır n (%) 134 (93,1) 10 (6,9) 144 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 4 (80,0) 1 (20,0) 5 (100) 

Senkop/Presenkop 
Hayır n (%) 133 (92,4) 11 (7,6) 144 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 5 (100) 0 5 (100) 

Karın ağrısı 
Hayır n (%) 136 (93,8) 9 (6,2) 145 (100) 

p<0,05 
Evet n (%) 2 (50,0) 2 (50,0) 4 (100) 

Kardiyak Arrest 
Hayır n (%) 136 (93,2) 10 (6,8) 146 (100) 

p>0,05 
Evet n (%) 2 (66,7) 1 (33,3) 3 (100) 

Total n (%) 138 (92,6) 11 (7,4) 149 (100)  
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Hastaların, ek hastalıkları, potasyum tutucu ve düşürücü ilaçlar ve anormal 

EKG bulguları ile 28 günlük mortalite durumu arasında bir fark olup olmadığını 

belirlemek için yapılan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde nörodejeneratif hastalıklar 

ile 28 günlük mortalite durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı 

(p<0,05). Nörodejeneratif hastalıkları olanlarda 28 günde mortalite görülme 

oranlarının anlamlı olarak daha fazla olduğu saptandı (Tablo 7). 

Tablo 7. Değişkenlerin 28 Günde Mortalite Durumu ile Analiz Tablosu 

Değişkenler 
28 günde mortalite 

Total 
Fisher's 

exact testi Hayır Evet 

Ek Hastalık 

Hayır n (%) 19 (90,5) 2 (9,5) 21 

p>0,05 
Evet n (%) 

119 

(93,0) 
9 (7,0) 128 

Hipertansiyon 
Hayır n (%) 41 (89,1) 5 (10,9) 46 

p>0,05 
Evet n (%) 97 (94,2) 6 (5,8) 103 

Diyabetes Mellitus 
Hayır n (%) 76 (90,5) 8 (9,5) 84 

p>0,05 
Evet n (%) 62 (95,4) 3 (4,6) 65 

Kronik Böbrek Yetmezliği 
Hayır n (%) 85 (90,4) 9 (9,6) 94 

p>0,05 
Evet n (%) 53 (96,4) 2 (3,6) 55 

Kalp Yetmezliği 
Hayır n (%) 95 (92,2) 8 (7,8) 103 

p>0,05 
Evet n (%) 43 (93,5) 3 (6,5) 46 

Malignite 
Hayır n (%) 

119 

(93,0) 
9 (7,0) 128 

p>0,05 

Evet n (%) 19 (90,5) 2 (9,5) 21 

KOAH/Astım 
Hayır n (%) 

123 

(93,9) 
8 (6,1) 131 

p>0,05 

Evet n (%) 15 (83,3) 3 (16,7) 18 

Nörodejeneratif Hastalıklar 
Hayır n (%) 

130 

(94,2) 
8 (5,8) 138 

p<0,05 

Evet n (%) 8 (72,7) 3 (27,3) 11 

Sivri T dalgaları 
Hayır n (%) 99 (90,8) 10 (9,2) 109 

p>0,05 
Evet n (%) 39 (97,5) 1 (2,5) 40 

Nodal ritim 
Hayır n (%) 

129 

(93,5) 
9 (6,5) 138 

p>0,05 

Evet n (%) 9 (81,8) 2 (18,2) 11 

Geniş QRS dalgaları 
Hayır n (%) 

132 

(93,0) 
10 (7,0) 142 

p>0,05 

Evet n (%) 6 (85,7) 1 (14,3) 7 

VF/VT 
Hayır n (%) 

136 

(93,2) 
10 (6,8) 146 

p>0,05 

Evet n (%) 2 (66,7) 1 (33,3) 3 

Pace ritmi 
Hayır n (%) 

137 

(92,6) 
11 (7,4) 148 

p>0,05 

Evet n (%) 1 (100) 0 1 

Total n (%) 
138 

(92,6) 
11 (7,4) 149  

KOAH; Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı, VT/VF; Ventriküler Fibrilasyon/Ventriküler Taşikardi 
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Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerleri ile anormal EKG bulgularından pace ritmi görülme durumu arasında bir 

fark olup olmadığını araştırmak için yapılan analizde, serum potasyum, kalsiyum, 

magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve PFO değerleri ile pace ritmi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark saptanmadı (Tablo 8). 

Tablo 8. Değişkenlerin Pace Ritmi ile Analiz Tablosu 

Değişkenler Pace Ritmi N Değer p değeri* 

Potasyum 
Hayır 148 6,3 (5,9-6,8) 

>0,05 
Evet 1 6,0 (6,0-6,0) 

Kalsiyum 
Hayır 148 8,6 (8,2-9,08) 

>0.05 
Evet 1 7,9 (7,9-7,9) 

Magnezyum 
Hayır 148 2,0 (1,75-2,29) 

>0.05 
Evet 1 2,4 (2,4-2,4) 

Fosfor 
Hayır 148 4,2 (3,5-5,4) 

>0,05 
Evet 1 3,6 (3,6-3,6) 

PKO 
Hayır 148 0,72 (0,67-0,79) 

>0.05 
Evet 1 0,76 (0,76-0,76) 

PMO 
Hayır 148 3,11 (2,77-3,70) 

>0,05 
Evet 1 2,50 (2,50-2,50) 

PFO 
Hayır 148 1,50 (1,17-1,80) 

>0.05 
Evet 1 1,67 (1,67-1,67) 

*Mann Whitney U Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; 

Potasyum/Fosfor Oranı 
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Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerleri ile anormal EKG bulgularından sivri T dalgaları görülme durumu 

arasında bir fark olup olmadığını araştırmak için yapılan analizde, serum potasyum 

değerleri ile sivri T dalgaları görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark saptandı (p<0,05) (Tablo 9). 

Tablo 9. Değişkenlerin Sivri T Dalgaları ile Analiz Tablosu 

Değişkenler Sivri T Dalgaları N Değer p değeri* 

Potasyum 
Hayır 109 6,1 (5,8-6,8) 

<0,05 
Evet 40 6,6 (6,1-7,0) 

Kalsiyum 
Hayır 109 8,6 (8,2-9,0) 

>0.05 
Evet 40 8,7 (8,2-9,1 

Magnezyum 
Hayır 109 2,02 (1,79-2,30) 

>0.05 
Evet 40 1,98 (1,67-2,31) 

Fosfor 
Hayır 109 4,2 (3,6-5,3) 

>0,05 
Evet 40 4,3 (3,5-5,9) 

PKO 
Hayır 109 0,72 (0,67-0,79) 

>0.05 
Evet 40 0,75 (0,69-0,80) 

PMO 
Hayır 109 3,06 (2,29-3,53) 

>0,05 
Evet 40 3,21 (2,94-3,86) 

PFO 
Hayır 109 1,51 (1,19-1,78) 

>0.05 
Evet 40 1,50 (1,15-1,85) 

*Mann Whitney U Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; 

Potasyum/Fosfor Oranı 

 

 

 

 

 

 



24 

 

Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerleri ile anormal EKG bulgularından geniş QRS dalgaları görülme durumu 

arasında bir fark olup olmadığını araştırmak için yapılan analizde, serum potasyum ve 

PKO değerleri ile geniş QRS dalgaları görülme durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı [(p<0,05), (p=0,009)] (Tablo 10). 

Tablo 10. Değişkenlerin Geniş QRS Dalgaları ile Analiz Tablosu 

Değişkenler Geniş QRS Dalgaları N Değer p değeri* 

Potasyum 
Hayır 142 6,2 (5,9-6,8) 

<0,05 
Evet 7 6,8 (6,4-7,3) 

Kalsiyum 
Hayır 142 8,6 (8,3-9,1) 

>0.05 
Evet 7 8,0 (7,9-8,7) 

Magnezyum 
Hayır 142 1,99 (1,74-2,29) 

>0.05 
Evet 7 2,24 (1,93-2,41) 

Fosfor 
Hayır 142 4,1 (3,5-5,3) 

>0,05 
Evet 7 4,3 (3,5-5,9) 

PKO 
Hayır 142 0,72 (0,67-0,79) 

=0.009 
Evet 7 0,80 (0,79-0,91) 

PMO 
Hayır 142 3,11 (2,77-3,69) 

>0,05 
Evet 7 3,08 (2,82-4,06) 

PFO 
Hayır 142 1,51 (1,18-1,81) 

>0.05 
Evet 7 1,39 (0,97-1,58) 

*Mann Whitney U Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; 

Potasyum/Fosfor Oranı 
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Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerleri ile anormal EKG bulgularından nodal ritm görülme durumu arasında 

bir fark olup olmadığını araştırmak için yapılan analizde, sırası ile serum potasyum, 

PKO ve PMO değerleri ile nodal ritm görülme durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı [(p<0,001), (p<0,001), (p=0,003)] (Tablo 11). 

Tablo 11. Değişkenlerin Nodal Ritim ile Analiz Tablosu 

Değişkenler Nodal Ritim N Değer p değeri* 

Potasyum 
Hayır 138 6,2 (5,9-6,7) 

<0,001 
Evet 11 7,4 (6,9-8,2) 

Kalsiyum 
Hayır 138 8,6 (8,2-9,1) 

>0.05 
Evet 11 8,3 (7,9-8,9) 

Magnezyum 
Hayır 138 2,02 (1,79-2,30) 

>0.05 
Evet 11 1,77 (1,50-2,10) 

Fosfor 
Hayır 138 4,1 (3,5-5,5) 

>0,05 
Evet 11 4,4 (4,1-5,0) 

PKO 
Hayır 138 0,72 (0,67-0,78) 

<0,001 
Evet 11 0,94 (0,82-0,96) 

PMO 
Hayır 138 3,08 (2,75-3,60) 

=0,003 
Evet 11 4,17 (3,33-4,93) 

PFO 
Hayır 138 1,50 (1,14-1,78) 

>0.05 
Evet 11 1,65 (1,33-1,98) 

*Mann Whitney U Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; 

Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; Potasyum/Fosfor Oranı 
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Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerleri ile anormal EKG bulgularından VT/VF ritmi görülme durumu arasında 

bir fark olup olmadığını araştırmak için yapılan analizde, serum potasyum ve PKO 

değerleri ile VT/VF ritmi görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptandı [(p<0,05), (p=0,008)] (Tablo 12). 

Tablo 12. Değişkenlerin VT/VF ile Analiz Tablosu 

Değişkenler VT/VF N Değer p değeri* 

Potasyum 
Hayır 146 6,2 (5,9-6,8) 

<0,05 
Evet 3 7,8 (6,9-    ) 

Kalsiyum 
Hayır 146 8,6 (8,2-9,1) 

>0.05 
Evet 3 7,8 (6,8-    ) 

Magnezyum 
Hayır 146 1,99 (1,75-2,29) 

>0.05 
Evet 3 2,15 (2,04-   ) 

Fosfor 
Hayır 146 4,1 (3,5-5,3) 

>0,05 
Evet 3 5,3 (4,4-   ) 

PKO 
Hayır 146 0,72 (0,67-0,79) 

=0.008 
Evet 3 1,01 (0,90-    ) 

PMO 
Hayır 146 3,10 (2,77-3,69) 

>0,05 
Evet 3 3,21 (2,77-    ) 

PFO 
Hayır 146 1,51 (1,17-1,81) 

>0.05 
Evet 3 1,49 (1,20-    ) 

*Mann Whitney U Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; 

Potasyum/Fosfor Oranı, VT/VF; Ventriküler Fibrilasyon/Ventriküler Taşikardi 
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Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerleri ile YBÜ’ye yatış durumu arasında bir fark olup olmadığını araştırmak 

için yapılan analizde, sırası ile serum kalsiyum, magnezyum, fosfor ve PFO değerleri 

ile YBÜ yatış durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı [(p<0,05), 

(p<0,05), (p<0,001), (p=0,005)] (Tablo 13). 

Tablo 13. Değişkenlerin Yoğun Bakım Ünitesine Yatış ile Analiz Tablosu 

Değişkenler YBÜ Yatışı N Değer p değeri* 

Potasyum 
Hayır 129 6,2 (5,9-6,8) 

>0,05 
Evet 20 6,4 (5,9-6,9) 

Kalsiyum 
Hayır 129 8,6 (8,3-9,1) 

<0,05 
Evet 20 8,4 (7,9-8,6) 

Magnezyum 
Hayır 129 1,96 (1,75-2,26) 

<0,05 
Evet 20 2,18 (1,84-2,82) 

Fosfor 
Hayır 129 4,1 (3,5-5,1) 

<0,001 
Evet 20 5,3 (4,3-6,8) 

PKO 
Hayır 129 0,72 (0,67-0,78) 

>0,05 
Evet 20 0,75 (0,69-0,93) 

PMO 
Hayır 129 3,13 (2,84-3,74) 

>0,05 
Evet 20 2,89 (2,51-3,63) 

PFO 
Hayır 129 1,55 (1,25-1,85) 

=0,005 
Evet 20 1,26 (0,91-1,54) 

*Mann Whitney U Testi, YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; 

Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; Potasyum/Fosfor Oranı 
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Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerleri ile 28 günde mortalite görülme durumu arasında bir fark olup 

olmadığını araştırmak için yapılan analizde, sırası ile serum magnezyum, fosfor, PMO 

ve PFO değerleri ile 28 günde mortalite görülme durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı [(p<0,001), (p=0,001), (p=0,007), (p=0,005)] (Tablo 14). 

Tablo 14. Değişkenlerin 28 Günlük Mortalite ile Analiz Tablosu 

Değişkenler 28 Günlük Mortalite N Değer p değeri* 

Potasyum 
Hayır 138 6,2 (5,9-6,8) 

>0,05 
Evet 11 6,6 (6,3-6,9) 

Kalsiyum 
Hayır 138 8,6 (8,0-9,0) 

>0,05 
Evet 11 8,4 (7,9-9,2) 

Magnezyum 
Hayır 138 1,97 (1,72-2,22) 

<0,001 
Evet 11 2,70 (2,15-3,16) 

Fosfor 
Hayır 138 4,1 (3,5-5,2) 

=0,001 
Evet 11 6,1 (4,4-9,3) 

PKO 
Hayır 138 0,72 (0,67-0,79) 

>0,05 
Evet 11 0,76 (0,69-0,96) 

PMO 
Hayır 138 3,14 (2,84-3,78) 

=0,007 
Evet 11 2,59 (1,99-3,21) 

PFO 
Hayır 138 1,53 (1,20-1,83) 

=0,005 
Evet 11 0,99 (0,69-1,51) 

*Mann Whitney U Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; 

Potasyum/Fosfor Oranı. 
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Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerlerinin, YBÜ yatışı tahmini değerleri için ROC analizi yapıldı. Yapılan 

analizde, YBÜ yatışı tahmini için fosforun eğri altındaki alan (AUC) değeri 

0,735[(%95 GA 0,625-0,845), (p=0.001)] ve magnezyumun YBÜ yatış tahmini için 

AUC değeri ise 0,638[(%95 GA 0,493-0,783), (p<0.05)] olarak saptandı (Şekil 3). 

 

Şekil 3. Değişkenlerin Yoğun Bakım Ünitesi Yatışı Tanısal Değerini Gösteren 

ROC Analiz Eğrisi 

 

Değişkenler AUC Std. hata P değeri 

%95 GA 

Alt Sınır Üst Sınır 

Potasyum ,552 ,070 ,456 ,414 ,689 

Kalsiyum ,332 ,063 ,016 ,209 ,456 

Magnezyum ,638 ,074 ,047 ,493 ,783 

Fosfor ,735 ,056 ,001 ,625 ,845 

PFO ,304 ,065 ,005 ,177 ,431 

PMO ,393 ,074 ,126 ,249 ,538 

PKO ,619 ,067 ,087 ,487 ,751 

AUC: Eğri Altındaki Alan, GA: Güven Aralığı, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; 

Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; Potasyum/Fosfor Oranı, 
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Fosforun YBÜ yatış tahmininde kesim değeri 4,46 olduğunda sensitivitesi % 

65,0, spesifitesi % 62,8 ve magnezyumun YBÜ yatış tahmininde kesim değeri 2,1 

olduğunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 61,2 olarak saptandı (Tablo 15) 

Tablo 15. ROC Analizine Göre Değişkenlerin YBÜ Yatışı Tanı Tablosu 

AUC (95% GA) P Değişkenler 
Kesim 

değeri 

Sensitivite 

% 
Spesifite % 

0,735 (0,625-0,845) =0,001 Fosfor 4,46 65,0 62,8 

0,638 (0,493-

0,783) 
<0,05 Magnezyum 2,1 65,0 61,2 

AUC: Eğri Altındaki Alan; GA:Güven Aralığı, YBÜ: Yoğun Bakım Ünitesi 

 

Hastaların, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve 

PFO değerlerinin, 28 günlük mortalite tahmin değerleri için ROC analizi yapıldı. 

Yapılan analizde, 28 günlük mortalite tahmini için magnezyumun AUC değeri, 0,822 

[(%95 GA 0,695-0,949), (p<0,001)] ve fosforun AUC değeri, 0,794 [(%95 GA 0,675-

0,914), (p=0,001)] olarak saptandı (Şekil 4). 

 

Şekil 4. Değişkenlerin 28 Günlük Mortalite Tanısal Değerini Gösteren ROC 

Analiz Eğrisi 
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- 

Değişkenler AUC Std. Hata P değeri 

%95 GA 

Alt Sınır Üst Sınır 

Potasyum ,662 ,065 ,074 ,535 ,789 

Kalsiyum ,415 ,107 ,349 ,205 ,625 

Magnezyum ,822 ,065 ,000 ,695 ,949 

Fosfor ,794 ,061 ,001 ,675 ,914 

PFO ,248 ,081 ,005 ,089 ,406 

PMO ,257 ,077 ,007 ,105 ,409 

PKO ,603 ,096 ,257 ,416 ,790 

AUC: Eğri Altındaki Alan, GA: Güven Aralığı, PKO; Potasyum/Kalsiyum Oranı, PMO; 

Potasyum/Magnezyum Oranı, PFO; Potasyum/Fosfor Oranı, 

 

Magnezyumun 28 günlük mortalite tanısında kesim değeri 2,2 olduğunda 

sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 73,2 olarak ve fosforun 28 günlük mortalite tanısında 

kesim değeri 4,9 olduğunda sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 71,0 olarak saptandı 

(Tablo 16). 

 

Tablo 16. ROC Analizine Göre Değişkenlerin 28 Günlük Mortalite Tanı Tablosu 

AUC (95% GA) p Değişkenler 
Kesim 

değeri 

Sensitivite 

% 
Spesifite % 

0,794 (0,675-0,914) =0,001 Fosfor 4,95 72,7 71,0 

0,822 (0,695-

0,949) 
<0,001 Magnezyum 2,2 72,7 73,2 

AUC: Eğri Altındaki Alan; GA:Güven Aralığı, 
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5. TARTIŞMA 

 

Hiperkalemi, acil servislerde sık karşılaşılan ciddi bir elektrolit dengesizliği olarak 

öne çıkmaktadır. Kardiyak etkileri nedeniyle potasyum bozukluklarının hızlı bir 

şekilde tanınması ve tedavi edilmesi oldukça önemlidir. Özellikle potasyum olmak 

üzere birçok elektrolitin hastane öncesinde ve acil servislerde tanınıp acil 

müdahalesinde EKG önemli bir yol göstericidir. Bu bağlamda, hiperkalemi tanısında 

EKG’nin değerini ortaya koymak amacıyla birçok çalışma gerçekleştirilmiştir. Bianchi 

ve ark. kronik böbrek hastalarında hiperkaleminin prognozu olumsuz yönde 

etkilediğini tespit etmiş ve erken müdahalenin önemine vurgu yapmıştır (63). 

Çalışmamızda, hiperkalemik hastalarda serum potasyum, kalsiyum, magnezyum 

ve fosfor düzeylerinin yanı sıra potasyum/kalsiyum (PKO), potasyum/magnezyum 

(PMO) ve potasyum/fosfor (PFO) oranlarının elektrokardiyografik (EKG) bulgular ve 

klinik sonuçlarla ilişkisi değerlendirildi. Bulgularımız, literatürde hiperkalemiye bağlı 

elektrofizyolojik değişiklikler ve klinik sonlanımlar üzerine yapılan çalışmalara genel 

anlamda paralellik göstermektedir. Ayrıca, mineral oranlarının prognostik değerine 

dair önemli veriler sunmaktadır. 

Çalışmamızın en önemli bulgusu, potasyum/kalsiyum (PKO) oranının EKG 

değişiklikleri ve klinik sonlanımlarla anlamlı ilişkisidir. Çalışmamızda serum 

potasyum düzeyi ve PKO değerleri ile geniş QRS dalgaları görülme durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı. Çalışmamızda sırası ile serum potasyum, 

PKO ve PMO değerleri ile nodal ritim görülme durumu arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark saptandı. Yine çalışmamızda serum potasyum ve PKO değerleri ile 

VT/VF ritmi görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı. 

Bu bulgular Aldabbas’ın Ca/K oranı ile EKG ilişkisini değerlendirdiği çalışmasıyla 

paralellik göstermektedir (64). 

Çalışmamıza dahil edilen 149 hastanın ortanca yaşı 72’dir. Aldabbas’ın 

çalışmasında 177 olgunun yaş ortalaması 68 olarak saptanmıştır (64). Quintero ve ark. 

çalışmasında 494 hastanın yaş ortalaması 63’tür (65). Uysal’ın çalışmasında 109 

hastanın yaş ortalaması 73’tür (66). Divriklioğlu ve ark. yaptığı çalışmada toplanan 

388 hastanın yaş ortalaması 66’dır (67). Raffee ve ark. yaptığı çalışmadaki 67 hastanın 

yaş ortalaması 64’tür (68). Yağlı’nın çalışmasındaki 193 hastanın yaş ortalaması 73’tür 
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(69). Durfey ve ark. yaptığı çalışmadaki 188 hastanın yaş ortalaması 68’dir (70). 

Açıkgöz ve ark. yaptığı çalışmada yaş ortalaması 70’tir (71). Çinpolat’ın 

çalışmasındaki 345 hastanın yaş ortalaması 75’tir (72). 

Çalışmamızdaki hastaların çoğunluğu kadındır. Aldabbas’ın çalışmasındaki 

hastaların ise çoğunluğu erkektir (64). Quintero ve ark. çalışmasında erkek hasta oranı 

baskındır (65) . Uysal’ın çalışmasındaki hastaların erkek oranı daha fazladır (71). 

Wrenn ve ark. yaptığı çalışmada erkek oranı fazladır (73). Rooney ve ark. yaptığı 

çalışmadaki hastaların çoğunluğu kadındır (74). Divriklioğlu ve ark. yaptığı 

çalışmadaki hastaların çoğunluğu kadındır (67). Raffee ve ark. yaptığı çalışmadaki 

hastalarda kadın oranı baskındır (68). Durfey ve ark. yaptığı çalışmada erkek oranı 

baskındır (70). Freeman ve ark. yaptığı çalışmada erkek hastalar çoğunluktadır (75). 

Çinpolat’ın çalışmasında da kadın oranı baskındır (72).   

Hiperkalemi tanısı, yalnızca klinik belirtilere dayanarak konulması güç bir 

durumdur. Semptomlar genellikle potasyum düzeyi 6.1 mmol/L'nin üzerine çıktığında, 

yani orta ya da şiddetli hiperkalemi durumlarında belirginleşir. Bu hastalarda sıklıkla 

altta yatan hastalığa bağlı olarak bulantı, kusma ve ishal gibi şikayetler gözlenir. 

Potasyum düzeyinin 7 mmol/L’nin üzerinde olduğu ciddi hiperkalemi olgularında ise 

kas krampları, yaygın halsizlik, parestezi, tetani ile birlikte fokal ya da global paralizi 

gibi nöromüsküler belirtiler ortaya çıkabilir (76). Uysal ve ark. yaptığı çalışmada 

hastalar en sık nefes darlığı, sonra genel durum bozukluğu, 3. en sık bulantı kusma 

şikâyeti ile başvurmuştur (66). Raffee ve ark. acil serviste hiperkalemi tanısı alan 67 

hasta üzerinde yürüttükleri prospektif çalışmada, en sık başvuru şikayeti yorgunluk 

olarak belirtilmiş, bunu nefes darlığı ve bulantı-kusma takip etmiştir (68). Özşaker ve 

ark. acil servise başvuran yaşlı hastaların bireysel özellikleri ve başvuru nedenlerini 

incelediği çalışmada, hastalar en yaygın olarak solunum sistemiyle ilişkili 

yakınmalarla, ardından gastrointestinal sistem ve kardiyovasküler sistem 

şikayetleriyle sağlık kuruluşlarına başvurmuşlardır (77). Freeman ve ark. acil serviste 

yürüttükleri retrospektif çalışmada ise hiperkalemik hastaların %19’unda başvuru 

semptomu olarak halsizlik veya güçsüzlük tanımlanmış, ancak bu hastaların çoğunda 

EKG değişiklikleri olmasına rağmen tedavide gecikmeler yaşandığı vurgulanmıştır 

(75).  
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Çalışmamıza dahil edilen hastaların en sık başvuru semptomunun 

halsizlik/yorgunluk (%69,1) olduğu tespit edildi. Bulgularımız literatürdeki diğer 

birçok çalışma ile uyumlu olarak değerlendirildi. Halsizlik/yorgunluk gibi spesifik 

olmayan şikayetlerin klinisyenlerce hiperkalemiyle ilişkilendirilmesi zor olup klinik 

şüphe önemlidir. Çalışmamız da bu durumu desteklemektedir. 

Çalışmamızdaki hastaların büyük çoğunluğunun ek hastalığı olduğu ve en sık 

görülen ek hastalığın ise hipertansiyon olduğu saptandı. Aldabbas’ın çalışmasında en 

sık görülen ek hastalık KBH olmuştur (64). Uysal ve ark. yaptığı çalışmada hastaların 

komorbidite durumları değerlendirildiğinde, çoğunluğun en az bir ek hastalığa sahip 

olduğu ve bu bireylerde en sık hipertansiyon mevcut olduğu tespit edildi (66). Varga 

ve ark. yaptığı çalışmada en sık görülen hastalık KBH olarak tespit edilmiştir (78). 

Divriklioğlu ve ark. yaptığı çalışmada toplanan hiperkalemik hastalarda yine en sık 

KBH tespit edilmiştir (67). Bu farklılığın sebebinin, hasta grubunun sadece nefroloji 

polikliniğine başvuran hastalar olması olasıdır. Raffee ve ark. yaptığı çalışmadaki 

hastalarda en sık hipertansiyon, sonra diyabet ve kronik böbrek hastalığı mevcuttur 

(68). Davis ve ark. yaptığı çalışmada en sık hipertansiyon tespit edilmiştir (79). 

Quintero ve ark. çalışmasında da en sık görülen komorbiditeler sırasıyla hipertansiyon, 

kronik böbrek hastalığı, diyabet ve kalp yetmezliği olarak saptanmıştır (65). 

Çalışmamızdaki hastaların ortanca potasyum değeri 6,3 mEq/L olarak tespit edildi. 

Raffee ve ark. yürüttüğü çalışmada ise hiperkalemi hastalarının ortalama potasyum 

düzeyi benzer olarak 6,5 mEq/L olarak bildirilmiştir (68). Quintero ve ark. 

hiperkalemik hastalar üzerinde yürüttüğü retrospektif çalışmasında bu değer 6.6 

mEq/L olarak bildirilmiştir (65). Qin ve ark. yaptığı çalışmada bu değer 6,6 mEq/L 

olarak saptanmıştır (80). Divriklioğlu ve ark. yaptığı çalışmada bu değer 5,49 

mEq/L’dir (67). Durfey ve ark. yaptığı çalışmada bu değer 7,1 mEq/L olarak 

saptanmıştır (70). Çinpolat’ın hiperkalemik hasta grubunu baz aldığı çalışmasında 

6,06 mEq/L saptanmıştır (72). Freeman ve ark. ise yaptığı bir çalışmada bu değeri 6,5 

mEq/L olarak saptamıştır (75). Squire ve ark. yaptığı çalışmada ise ortalama değer 5.7 

mEq/L olarak görülmüştür (81). Aldabbas’ın renal yetmezlikli hastaları topladığı 

çalışmasında bu değer 6,39 mEq/L olarak saptanmıştır (64). Potasyum değeri farklı 

çalışmalarda 5,49 ile 7,1 mEq/L aralığında bulunmuş olup çalışmamızdaki değer de 

bu aralıklar arasındadır. 
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Çalışmamızdaki ortanca serum kalsiyum değeri 8,6 mg/dL saptandı. Quintero ve 

ark. hiperkalemik hastalar üzerinde yaptığı retrospektif çalışmasında bu değeri 8,8 

mg/dL olarak saptamıştır (65). Yağlı’nın hiperkalemik hastalar üzerinde yaptığı 

çalışmasında bu değer 8,9 mg/dL olarak tespit edilmiştir (69). Durfey ve ark. yaptığı 

çalışmada bu değer 9 mg/dL saptanmıştır (70). Çinpolat’ın hiperkalemili hastalarla 

yaptığı çalışmasında bu değer 8,8 mg/dL saptanmıştır (72). Aldabbas’ın böbrek 

yetmezlikli hiperkalemi hastalarını baz aldığı çalışmasında bu değer 8,46 mg/dL olarak 

saptanmış olup bu değerin EKG'de patoloji olanlarda ortanca kalsiyum değerinin 8.36 

mg/dL ve EKG’de patoloji olmayanlarda 8.69 mg/dL olduğu görülmüştür (64). Bu 

bulguya dayanarak kalsiyum düzeyinin EKG değişikliklerinde belirleyici olduğunu 

söyleyebiliriz. 

Çalışmamızda en sık görülen anormal EKG bulgusunun sivri T dalgaları olduğu 

görüldü. Mattu ve arkadaşlarının hiperkaleminin elektrofizyolojik etkilerini 

değerlendirdikleri çalışmasında da sivri T dalgalarının hiperkaleminin erken ve 

karakteristik belirtisi olduğu bildirilmiştir (82). Raffee ve arkadaşlarının prospektif 

çalışmasında ise sivri T dalgası, özellikle şiddetli hiperkalemik hastalarda anlamlı 

şekilde sık gözlenmiş olup, çalışmamızdaki bulgularla benzerdir (68). Quintero ve ark. 

çalışmasında, 494 hiperkalemik hastanın %61,5’inde en az bir EKG anormalliği 

saptanmış ve en sık bulgu olarak sivri (peaked) T dalgaları rapor edilmiştir (65). 

Regolisti ve ark.nın yaptığı çalışmada da en sık gözlenen bulgunun T dalgası 

sivrileşmesi olduğu bildirilmiştir (83). Durfey ve ark. çalışmalarında en sık görülen 

EKG bulgusu QRS genişlemesi iken ikinci sırada sivri T dalgaları tespit edilmiştir 

(70). 

Çalışmamızda serum potasyum değerleri ile sivri T dalgaları görülme durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı. Varga ve arkadaşlarının 

normokalemik ve hiperkalemik hastaları karşılaştırdığı çalışmada ise, hiperkalemik 

hastalarda geniş QRS, sivri T dalgaları ve PR uzamasının daha sık gözlendiği 

belirtilmiş; bizim çalışmamızdan farklı olarak geniş QRS daha sık EKG bulgusu olarak 

bulunmuştur. (78). Aldabbas’ın çalışmasında serum potasyum düzeyi ve sivri T 

dalgaları arasında anlamlı bir ilişki saptanmamıştır (64). Ancak sivri T dalgası 

saptanmayanlarla karşılaştırıldığında, saptananlarda kalsiyum/potasyum oranı 

istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük olarak tespit edilmiştir (64). 
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Bazı çalışmalarda hiperkaleminin klasik EKG bulguları ile serum potasyum 

düzeyleri arasındaki ilişkinin her zaman birebir örtüşmediği belirtilmektedir. Özellikle 

diyaliz hastalarında yapılan bir çalışmada, Aslam ve ark. EKG bulgularının 

hiperkalemiyi tespit etmede her zaman güvenilir olmadığını ortaya koymuştur. 

Çalışmalarında, hemodiyaliz hastalarında potansiyel olarak ölümcül hiperkalemi 

vakalarında bile EKG’de klasik değişikliklerin, özellikle sivri T dalgalarının her zaman 

mevcut olmadığını bildirmişlerdir (84). Martinez ve ark. yaptığı bir çalışmada tipik 

EKG değişiklikleri olmadan şiddetli hiperkalemi (K+ ≥8 mmol/L) olan yedi hastaya 

ait veriler bildirilmiştir (85). Quintero ve ark. çalışmasında, bazı hastalarda yüksek 

potasyum düzeylerine rağmen EKG bulgularının gözlenmediğini bildirmektedir (65). 

Regolisti ve ark.nın yaptığı çalışmada akut böbrek hasarı olan bireylerde EKG 

değişikliklerinin, serum potasyum düzeylerini öngörmede zayıf bir belirteç olduğu 

vurgulanmıştır (83). Montegue ve ark.nın yaptığı retrospektif bir çalışmada  EKG’nin 

hiperkalemiyi saptamadaki hassasiyetinin yetersiz olduğu saptanmıştır (86). Raffee ve 

ark. yaptığı çalışmada hiperkaleminin sadece klinik semptomlar ve EKG ile 

saptanmasının sınırlı olduğu belirtilmiştir (68). Teymouri ve ark. yaptığı çalışmada 

bazı hastalarda K⁺ >9.0 mEq/L düzeylerinde bile normal EKG görülebildiği 

dolayısıyla EKG’nin hiperkalemiyi tespit etmede her zaman güvenilir bir yol gösterici 

olmadığı belirtilmiştir (18). Bizim çalışmamızda da her ne kadar sivri T dalgası 

hiperkaleminin en sık gözlemlenen EKG bulgusu olarak tespit edilmiş olsa da, tüm 

hastalarda bu bulgunun mevcut olmadığı görülmüş olup bu durum literatürle paralellik 

göstermektedir. Elektrolit dengesizliklerinin EKG üzerindeki etkilerinin bireysel 

farklılıklar, hastalığın süresi ve eşlik eden diğer metabolik bozukluklara bağlı olarak 

değişkenlik gösterebileceği düşünülmektedir. 

Çalışmamızda serum potasyum ve PKO değerleri ile geniş QRS dalgaları görülme 

durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı. Weiss ve arkadaşlarının 

çalışmasında, hiperkaleminin kardiyak ileti sistemini baskılayarak QRS genişlemesi, 

PR uzaması ve atriyoventriküler blok gibi bozukluklara neden olabileceği 

vurgulanmıştır (87). Yağlı’nın çalışmasında QRS genişliği açısından, Grup 3’ün 

(K>7,5mEq/L) Grup 1’e (K<6,5mEq/L) kıyasla anlamlı şekilde daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (69). Varga ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, ağır hiperkalemik 

hastalarda (7,0 mmol/L üzeri) normokalemik hastalara göre geniş QRS kompleksleri 
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ve 1. derece AV blok gibi EKG bulguları, anlamlı şekilde daha sık görülmüştür (78). 

Çinpolat’ın yaptığı çalışmada QRS süresi bakımından hiperkalemi ve normokalemi 

hasta grupları arasında anlamlı fark izlenmiştir (72). Uysal’ın çalışmasında potasyum 

düzeyi ile hem PR uzaması hem de QRS genişliği arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki saptanmıştır (66). Raffee ve ark. yaptığı çalışma PR uzaması ve QRS genişliğinin 

serum potasyum düzeyindeki artışla zayıf da olsa pozitif korelasyon gösterdiğini 

ortaya koymuştur (68). Çalışmamızdaki bulgular da bu sonuçları destekler niteliktedir. 

Ancak Aslam ve arkadaşlarının çalışmasında, son dönem böbrek hastalarında QRS 

süresinin 120 ms veya daha fazla olmasının hiperkalemiyi öngörmede en belirgin 

faktör olduğu, ancak T/R oranı, PR intervali ve QRS süresinin serum potasyum 

seviyeleriyle zayıf korelasyon gösterdiği ve hiperkalemiyi öngörmede yeterli 

duyarlılığa sahip olmadığı belirtilmiştir (84). Aldabbas’ın çalışmasında serum 

potasyum düzeyi ve kalsiyum potasyum oranı ile QRS genişliği arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır. (64). 

Magnezyum, potasyumun hücre içi taşınmasında rol oynar ve eksikliği 

hiperkaleminin etkilerini şiddetlendirebilir. Düşük sitozolik magnezyum 

konsantrasyonu potasyumun hücre dışına hareketine neden olarak aksiyon 

potansiyelini kısaltır ve kardiyak aritmiler için duyarlılığı artırır (88). Magnezyum 

eksikliği elektrokardiyografik (EKG) değişiklikler ve aritmiler ile doğrudan ilişkili 

olup özellikle düşük magnezyum seviyeleri, QT aralığında uzama, ventriküler ektopik 

atımlar, ventriküler taşikardi ve potansiyel olarak torsades de pointes gibi hayatı tehdit 

eden aritmilere zemin hazırlar (89). Tong ve arkadaşları izole hipomagnezemisi olan 

hastalarda EKG parametrelerindeki spesifik değişiklikleri inceledikleri çalışmada, 

magnezyum eksikliğinin kardiyak aritmiler ve EKG değişikliklerine yol açabileceğini, 

özellikle hiperkalemi durumunda bu etkinin daha belirgin olduğunu belirtmiştir. (90). 

Yang ve ark. yaptığı bir çalışmada hipomagnezeminin QTc uzaması ve T dalgası 

değişiklikleri gibi EKG anomalileriyle ilişkili olduğunu göstermiştir (91). Genek ve 

ark.nın yaptığı çalışmada hemodiyaliz hastalarında potasyum, kalsiyum ve 

magnezyum düzeylerinde meydana gelen değişikliklerin aritmi gelişimine neden 

olarak kardiyovasküler mortaliteyi artırabileceği belirtilmiştir (92). Rooney ve ark. 

yaptığı çalışmada düşük magnezyum düzeylerinin, atriyal ve ventriküler ektopik 

aktiviteye sebep olduğu saptanmıştır (74). Tumlin ve ark.nın yaptığı bir çalışmada 
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yüksek serum magnezyum düzeylerinin özellikle diyaliz seansı sırasında ve 

sonrasındaki 8 saat içinde gelişen aritmi riskini azalttığı gösterilmiştir (93). De Falco 

ve ark.nın yaptığı çalışmada, semptomatik ve yapısal kalp hastalığı bulunmayan 90 

hastada magnezyum pidolat (MgP) tedavisinin geç dönem etkileri değerlendirilmiştir. 

Çalışmanın birinci fazında MgP uygulanan hastalarda, tedavinin 30. gününde 24 

saatlik Holter monitörizasyon verilerine göre prematür kompleks (PC) sıklığında 

anlamlı azalma gözlenmiştir. Ayrıca hastaların %76.5’inde semptomatik iyileşme 

bildirilmiştir (94). Bizim çalışmamızda da, hiperkalemili hastalarda düşük serum 

magnezyum seviyelerinin daha sık EKG anomalilerine ve artmış mortalite oranlarına 

katkıda bulunduğu tespit edildi. Bu bulgu, magnezyumun kardiyak fonksiyonlardaki 

kritik rolünü desteklemektedir. 

Çalışmamızda sırası ile serum potasyum, PKO ve PMO değerleri ile nodal ritim 

görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı.  Naclerio ve 

ark. vaka raporunda, acil servise başvuran iki hastada ciddi hiperkalemiye bağlı olarak 

gelişen nodal ritim vakaları bildirilmiştir.(95). Farkas ve ark. BRASH sendromlu 23 

hastalık vaka serisinden yaptığı çalışmada nodal ritim oluşumu, özellikle orta düzeyde 

hiperkalemi ile birlikte AV nod baskılayıcı ajanların kullanıldığı durumlarda sık 

görüldüğü tespit edilmiştir (96).  Varga ve ark. yaptığı çalışmada ciddi hiperkalemisi 

olan grupta (potasyum>7mEq/L) nodal ritim %5.3 oranında görülmüş ve bu ritimlerin 

serum potasyum düzeyiyle doğrudan ilişkili olduğu tespit edilmiştir (78). Freeman ve 

ark. yaptığı çalışmada özellikle ciddi hiperkalemi durumlarında, atriyal aktivitenin 

baskılanarak P dalgalarının kaybolabileceğini, bunun da nodal ritme yol açabileceğini 

belirtilmiştir (75). Sattar ve ark. yaptığı çalışmada serum potasyum düzeyi ≥6.3 mEq/L 

olan hastalarda AV blokaj sıklığının yüksek olduğu belirtilmiştir (97). Teymouri ve 

ark. yaptığı çalışmada nodal ritmin ≥8 mmol/L üzeri potasyum düzeylerinde veya 

şiddetli hiperkalemi durumlarında görüldüğü tespit edilmiştir (18). Aldabbas’ın 

çalışmasında serum potasyum düzeyi ve kalsiyum potasyum oranı ile P dalga kaybı 

arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. (64). 

Çalışmamızda serum potasyum ve PKO değerleri ile VT/VF ritmi görülme durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı. Yağlı’nın çalışmasında potasyum 

seviyesi ≥7.5 mEq/L olan hastalarda ventriküler aritmi riskinin oldukça arttığı tespit 

edilmiştir (69). Uysal’ın çalışmasında potasyum seviyesi 6,5 mEq/L’nin üzerinde olan 
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hastalarda ventriküler aritmi görülme olasılığının daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(66). Bianchi ve ark. yaptığı çalışmada kronik böbrek hastalığı ve eşlik eden 

diyabet/kalp yetmezliği olan hastalarda hiperkaleminin ventriküler aritmilere bağlı ani 

ölüm riskini anlamlı olarak artırdığı tespit edilmiştir (63). Teymouri ve ark. yaptığı 

çalışmada ventriküler fibrilasyonun ≥8 mmol/L üzeri potasyum düzeylerinde 

görüldüğü raporlanmıştır (18). Ancak Aldabbas’ın çalışmasında serum potasyum 

düzeyi ve kalsiyum potasyum oranı ile ventriküler aritmi görülme riski arasında 

anlamlı bir fark saptanmamıştır. (64). 

Çalışmamızdaki hastaların 20’sinin (%13,4) yoğun bakım ünitesine (YBÜ) 

yatırıldığı tespit edildi. Aldabbas’ın çalışmasında böbrek yetmezliği olan hastaların 

%23’ü yoğun bakıma yatmıştır (64). Uysal’ın yaptığı çalışmada potasyum düzeyi 

6,5’in üzerinde olan hasta grubunda, 6,5’in altındaki değerlere sahip hasta grubuna 

kıyasla yoğun bakım yatış oranı istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 

görülmüştür (66). Freeman ve ark. 175 acil servis hastası üzerinde yürüttükleri 

retrospektif analizde, hastaların %30’u YBÜ’ye yatırılmıştır (75). Uysal’ın yaptığı 

çalışmada yoğun bakıma yatış oranı %54 olup; potasyum ≥6.5 mmol/L olan grupta bu 

oran %75 iken potasyum <6.5 mmol/L olan grupta %47 olarak tespit edilmiştir (66). 

Davis ve ark. gerçekleştirdiği benzer bir araştırmada, potasyum düzeyindeki artışla 

birlikte hastaneye yatış oranlarında da yükselme gözlemlemiştir (79). 

Çalışmamızda düşük kalsiyum, magnezyum ve fosfor düzeylerinin yanı sıra düşük 

PFO oranlarının YBÜ yatış ihtiyacı ile anlamlı ilişkili olduğu tespit edildi.  

Aldabbas’ın çalışmasında yoğun bakım yatışı yapılan hastalarda kalsiyum potasyum 

oranı anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur ve bu durum kötü prognozla 

ilişkilendirilmiştir (64). Yağlı’nın çalışmasında yatış oranı ve prognozun, EKG 

bulguları ve elektrolit düzeyleriyle ilişkili olabileceği belirtilmiştir (69). Uysal’ın 

çalışmasında potasyum seviyesi yükseldikçe yoğun bakım yatış oranının arttığı tespit 

edilmiştir (66). Freeman ve ark. yaptığı çalışmada kritik hiperkalemi düzeylerine sahip 

olan ve EKG değişiklikleri gösteren hastaların yoğun bakım yatışının daha sık olduğu 

tespit edilmiştir (75). Altay ve ark. kalp yetmezliği olan hastalarda yaptığı bir 

çalışmada hiperkalemi gelişen hastalarda hastane yatış oranının 2.7 kat arttığı 

belirtilmiştir (48). 
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Yapılan ROC analizinde, fosforun YBÜ yatış tahmininde kesim değeri (cut-off) 

4,46 olduğunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 62,8 ve magnezyumun YBÜ yatış 

tahmininde kesim değeri 2,1 olduğunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 61,2 olarak 

saptandı. 

Çalışmamızdaki hastaların 11’inde (%7,4) 28 gün içerisinde mortalite geliştiği 

görüldü. Aldabbas’ın çalışmasında 30 günlük mortalite oranı %15,8 olarak tespit 

edilmiştir (64). Quintero ve ark. yaptığı çalışmada hastaların %11,9' unda hastane içi 

mortalite görülmüştür (65). Freeman ve ark. yaptığı çalışmada %1.1 oranında ölüm 

bildirilmiştir (75). 

Uysal’ın yaptığı çalışmada mortalite oranı potasyum <6.5 mmol/L olan grupta %25,9 

iken potasyum ≥6.5 mmol/L olan grupta %60,7 olarak tespit edilmiştir (66). Yağlı’nın 

yaptığı çalışmada mortalite oranı %8,3’tür (69).  Altay ve ark. yaptığı çalışmada 

potasyum seviyesi 5.5-6 mEq/L olduğunda mortalite riski 1.35 kat, ≥6 mEq/L 

olduğunda 3 kat artmıştır (48). 

Çalışmamızda karın ağrısı olanlarda 28 günde mortalite görülme oranlarının 

anlamlı olarak daha fazla olduğu, halsizlik/yorgunluk şikayetleri olanlarda ise 28 

günde mortalite görülme oranlarının anlamlı olarak daha az olduğu saptandı. Yapılan 

bir diğer analizde ise nörodejeneratif hastalıklar ile 28 günlük mortalite durumu 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı. Yine 28 günlük mortalite 

analizlerinde magnezyum ve fosfor düzeylerinin yanı sıra PMO ve PFO değerlerinin 

yüksekliğinin anlamlı rol oynadığı görüldü. Aldabbas, renal yetmezlik hastalarında 

Ca/K oranının düşüklüğünün ve serum potasyum yüksekliğinin 30 günlük mortalite 

ile ilişkili olduğunu belirtmiştir (64). Boudma ve ark. yaptığı çalışmada serum 

potasyum değerinin 2. günde düzelmemesinin 28 günlük mortalite riskini artırdığını 

tespit etmiştir (98). Quintero ve ark. yaptığı çalışmada yaş ≥60 olmasının mortalite ve 

EKG bulgularıyla ilişkili olduğu bulunmuştur (65). Yaku ve ark. çalışmasında, 

özellikle düşük sodyum ve kalsiyum düzeylerinin, hiperkalemi ile birlikte mortalite 

riskini artırdığı vurgulanmıştır (99).  Ancak Yağlı’nın çalışmasında potasyum seviyesi 

ile mortalite arasında anlamlı bir ilişki bulunmaması, mortalitenin sadece potasyum 

düzeyinden ziyade altta yatan komorbid durumlara ve tedavi yanıtına da bağlı 

olabileceğini göstermektedir (69). 
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Magnezyumun 28 günlük mortalite tanısında kesim değeri 2,2 olduğunda 

sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 73,2 olarak ve fosforun 28 günlük mortalite tanısında 

kesim değeri 4,9 olduğunda sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 71,0 olarak saptandı. Bu 

da hiperkalemik hastalarda eğer gelecekte yeterli sayıda çalışma ile desteklenirse bu 

değerlerin prognostik açıdan bize yol gösterici olarak kullanılabileceğini 

öngörmektedir. 

Çalışmamızın en önemli bulgusu ve ortaya koymak istediği asıl sonuç ise 

potasyum/kalsiyum oranının (PKO) EKG değişiklikleri ve klinik sonlanımlarla 

anlamlı ilişkisidir. Özellikle Aldabbas’ın çalışmasıyla paralel şekilde, düşük Ca/K 

oranı olan hastalarda sivri T dalgaları, geniş QRS kompleksleri ve mortalite oranlarının 

anlamlı şekilde yüksek olduğu gösterilmiştir Aldabbas, renal yetmezlik hastalarında 

Ca/K oranının düşüklüğünün sadece EKG değişiklikleriyle değil, aynı zamanda 30 

günlük mortalite ile ilişkili olduğunu belirtmiştir. (64). Çalışmamızda da PKO’nın hem 

aritmi gelişimi hem YBÜ yatışı hem de mortalite ile anlamlı ilişkili bulunması, bu 

parametrenin klinik yönetimde dikkate alınması gerektiğini göstermektedir. 

Buna ek olarak, Aldabbas’ın çalışmasında kalsiyumun hiperkaleminin 

kardiyotoksik etkilerini tamponlama potansiyeli vurgulanırken, bizim verilerimiz 

PKO değerinin tek başına potasyum düzeyinden daha güçlü prognostik değere sahip 

olabileceğini ortaya koymuştur. Bu durum, hiperkalemik hastaların sadece potasyum 

düzeyine göre değil, diğer minerallerle birlikte değerlendirilmesinin önemini ortaya 

koymaktadır. 
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6. KISITLILIKLAR 

 

Çalışmamızın temel kısıtlılığı tek merkezli bir çalışma olmasıdır. Bu durum 

literatürdeki daha geniş çaplı çalışmalara göre hasta sayımızın nispeten daha az 

olmasına neden olmuştur.  

Çalışmamızın prospektif olması nedeniyle izlem süresi dolmadan hastanemizin 

takibinden çıkan, tedaviyi reddederek hastanemizden ayrılan ve acil servisimizden 

başka kurumlara sevk edilen hastaların verilerinin eksik ve yetersiz kalması da 

kısıtlılıklara neden olmuştur.  

Hastaların kullandıkları ilaçlar net olarak analiz edilememiştir. Bu nedenden ötürü 

tezimiz ilaca bağlı hiperkalemi ile ilgili güçlü veriler sunmamaktadır. 
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7. SONUÇ 

 

Bursa ilindeki bir 3. basamak hastanenin acil servisine başvuran 149 hastanın dahil 

edildiği tek merkezli prospektif çalışmamızın sonuçları şu şekildeydi; 

❖ Hastaların 20’sinin (%13,4) yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatırıldığı tespit 

edildi. 

❖ Hastaların 11’inde (%7,4) 28 gün içerisinde mortalite geliştiği görüldü. 

❖ Serum potasyum değerleri ile sivri T dalgaları görülme durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki saptandı. 

❖ Serum potasyum düzeyi ve PKO değerleri ile geniş QRS dalgaları görülme 

durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı.  

❖ Çalışmamızda sırası ile serum potasyum, PKO ve PMO değerleri ile nodal 

ritim görülme durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı.  

❖ Serum potasyum ve PKO değerleri ile VT/VF ritmi görülme durumu arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı. 

❖ Çalışmamızda düşük kalsiyum, magnezyum ve fosfor düzeylerinin yanı sıra 

düşük PFO oranlarının YBÜ yatış ihtiyacı ile anlamlı ilişkili olduğu tespit 

edildi.   

❖ Yapılan ROC analizinde, fosforun YBÜ yatış tahmininde kesim değeri (cut-

off) 4,46 olduğunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 62,8 ve magnezyumun 

YBÜ yatış tahmininde kesim değeri 2,1 olduğunda sensitivitesi % 65,0, 

spesifitesi % 61,2 olarak saptandı. 

❖ Çalışmamızda karın ağrısı olanlarda 28 günde mortalite görülme oranlarının 

anlamlı olarak daha fazla olduğu, halsizlik/yorgunluk şikayetleri olanlarda ise 

28 günde mortalite görülme oranlarının anlamlı olarak daha az olduğu 

saptandı.  

❖ Yapılan bir diğer analizde ise nörodejeneratif hastalıklar ile 28 günlük 

mortalite durumu arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptandı.  

❖ Yine 28 günlük mortalite analizlerinde magnezyum ve fosfor düzeylerinin 

yanı sıra PMO ve PFO değerlerinin yüksekliğinin anlamlı rol oynadığı 

görüldü. 
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❖ Magnezyumun 28 günlük mortalite tanısında kesim değeri 2,2 olduğunda 

sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 73,2 olarak ve fosforun 28 günlük mortalite 

tanısında kesim değeri 4,9 olduğunda sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 71,0 

olarak saptandı. 

Sonuç olarak, çalışmamız hiperkalemik hastalarda sadece potasyum düzeylerinin 

değil, kalsiyum, magnezyum, fosfor düzeyleri ve mineral oranlarının (PKO, PMO, 

PFO) EKG bulguları ve klinik sonuçlar üzerinde belirgin etkilerinin olduğunu ortaya 

koymuştur. Özellikle PKO oranının aritmi ve mortalite ile ilişkili olması, klinik 

pratikte Ca/K oranının rutin değerlendirme parametresi olarak kullanılabileceğini 

düşündürmektedir. 

Gelecekte yapılacak, daha geniş örneklemli ve prospektif çalışmalarda mineral 

oranlarının prognostik değeri daha net ortaya konulabilir. Ayrıca, mineral düzeylerinin 

düzenlenmesine yönelik erken müdahalelerin mortalite ve YBÜ yatışı üzerindeki 

etkilerinin değerlendirilmesi önem arz etmektedir.  
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