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KISALTMALAR

EKG Elektrokardiyografi

PKO Potasyum/Kalsiyum Orani

PMO Potasyum/Magnezyum Orant

PFO Potasyum/Fosfor Orani

AV Atriyoventrikiiler

AF Atriyal Fibrilasyon

RAAS Renin Anjiyotensin Aldosteron Sistemi
ACE Anjiotensin Converting Enzim

ARB Anjiyotensin Reseptor Blokerleri

YBU Yogun Bakim Unitesi

KOAH Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
VT/VF Ventrikiiler Tagikardi/ Ventrikiiler Fibrilasyon
ARK. Arkadaslari

KBH Kronik Bobrek Hastaligi

BRASH Bradikardi, Renal Yetmezlik, Atriyo-ventrikiiler nodal blok, Sok ve

Hiperkalemi
PPR Potassium/Phosphorus Ratio
PMR Potassium/Magnesium Ratio

PCR Potassium/Calcium Ratio
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OZET

Giris ve Amac¢: Caligmamizda Hiperkalemi hastalarinda EKG degisikliklerinin ve
prognozun Ongoriilmesinde kardiyak etkisi olan bazi1 biyokimyasal parametrelerin
[potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, potasyum/kalsiyum oran1 (PKO),
potasyum/magnezyum orant (PMO), potasyum/fosfor orant (PFO)] etkinligini

degerlendirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma tek merkezli, prospektif ve gozlemsel bir kohort
calismasi olup, bu calismaya serum potasyum diizeyi > 5.5 mEq/L olan, 18 yas ve
tizeri 149 hasta dahil edilmistir. Hiperkalemi tanisi alan hastalarda biyokimyasal
parametrelerin EKG degisikliklerini ve prognozu &ngormedeki etkinlikleri

incelenmistir.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 149 hastanin ortalama yas1 72 olup %55.7’si (83)
kadin olarak saptandi. Calismamizdaki hastalarin 11’inde (%7,4) ise 28 giin igerisinde
mortalite meydana geldigi goriildii. Calismamizda serum potasyum degerleri ile sivri
T dalgalar1 goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi
(p<0,05). Calismamizda serum potasyum ve PKO degerleri ile genis QRS dalgalari
goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi [(p<0,05),
(p=0,009)]. Calismamizda sirasi ile serum potasyum, PKO ve PMO degerleri ile nodal
ritim goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi [(p<0,001),
(p<0,001), (p=0,003)]. Calismamizda serum potasyum ve PKO degerleri ile VT/VF
ritmi goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi [(p<0,05),
(p=0,008)]. Calismamizda diisiik kalsiyum, magnezyum ve fosfor diizeylerinin yani
sira diisiikk PFO oranlarmin YBU yatis ihtiyaci ile anlamli iliskili oldugu tespit edildi
(p<0,05). Calismamizda karin agrisi olanlarda 28 giinde mortalite goriilme oranlarinin
anlaml olarak daha fazla oldugu, halsizlik/yorgunluk sikayetleri olanlarda ise 28
giinde mortalite goriilme oranlarinin anlamli olarak daha az oldugu saptandi. Yapilan
bir diger analizde ise norodejeneratif hastaliklar ile 28 giinliilk mortalite durumu

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,05).



Sonu¢: Sonug olarak, c¢alismamiz hiperkalemik hastalarda sadece potasyum
diizeylerinin degil, kalsiyum, magnezyum, fosfor diizeyleri ve mineral oranlarinin
(PKO, PMO, PFO) EKG bulgular1 ve klinik sonuglar iizerinde belirgin etkilerinin

oldugunu ortaya koymustur.

Anahtar  Kelimeler: hiperkalemi, = EKG,  potasyum/kalsiyum  orani,

potasyum/magnezyum orani, potasyum/fosfor orani.
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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 mEg/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).

vii



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. GIRIS

Hiperkalemi, 6zellikle kronik bobrek yetmezligi ve son donem bdbrek hastaligina
sahip bireylerde yaygin olarak gozlemlenen bir elektrolit dengesizligidir (1).Yaslanan
niifus ve diabetes mellitus, konjestif kalp yetmezligi ile bobrek yetmezligi vakalarinin
artmasi sonucunda, acil servise hiperkalemi sikayetiyle bagvuran hasta sayisi da
yiikselmektedir (2). Hiperkalemi, hayati tehlike arz eden aritmilere yol agabilse de,
potasyum yiiksekliginin siddetine gore elektrokardiyografinin (EKG) tan1 ve tedavi
stirecindeki rolil lizerine tam bir fikir birligi yoktur (3). Giincel gézlemsel ¢aligmalar,
hiperkaleminin klinik 6nemini vurgulamakta; hastane i¢i ve dis1 6liim oranlart ile olan
iligkisini ortaya koymakta ve acilen taninip diizeltilmesinin 6nemine isaret etmektedir
(4). Hiperkaleminin klinik belirtileri cogunlukla genel halsizlik, mide bulantisi, karin
agris1 ve ishal gibi belirgin olmayan semptomlardan olusur (5). Ancak potasyum
seviyesi >6,50 mEq/L’ye yiikseldiginde, ciddi vakalarda kas felci ve kalp ritim
bozukluklar1 gibi ciddi durumlar meydana gelebilir (6).

Normal bir kalp ritminde, miyokardiyal depolarizasyon, sodyum-potasyum ATPaz
pompast tarafindan olusturulan konsantrasyon farkina baghdir. Hiperkalemi, bu
elektrofizyolojik mekanizmay1 bozarak diizensiz ritimlerin olusumuna yol agabilir.
Hiicre disindaki yiiksek potasyum seviyesi, hiicresel membran boyunca olusan
konsantrasyon farkini azaltir ve bu da istirahat membran potansiyelinde bir diisiise
neden olur (7). Dinlenme membran potansiyelindeki bu azalma, sodyum kanallarinin
duyarliligini azaltarak sodyuma bagli depolarizasyonun etkisini diisiiriir ve membran
depolarizasyonunda zaman uzamasina yol agar (8). Ayrica, membran potansiyeli
boyunca olusan elektrolit dengesizligi, EKG iizerinde T dalgas1 amplitiidiiniin artis,
PR araliginin uzamasi, P dalgasinin kaybolmasi, R dalgalarinin azalmasi, gecikmis
iletim, QRS kompleksinin genislemesi, ST segmentinin yiikselmesi ve siniis benzeri
bir dalga paterninin ortaya ¢ikmasi gibi degisikliklere sebep olabilir (9). Bu EKG
degisiklikleri, hiperkaleminin bir 6zelligi olarak kabul edilse de karmasik metabolik
bozukluklar ve potasyum ile diger elektrolitlerin karsilikli etkilesimi her zaman bu
belirtilerin ortaya ¢ikmasini saglamaz (10). Diger yandan, hipokalemi de EKG’de

anormal bulgulara yol acabilir. Hipokalemi bulunan kisilerde, siklikla diizlesmis T



dalgalar1, belirgin U dalgalar1 ve QT aralifinda uzama gibi bulgular goriiliir. QT
araliginin uzamasi, bayilma veya ani kalp durmasina neden olabilen torsades de
pointes olarak bilinen bir aritmi riskini artirir (11).

EKG’yi etkileyen bir diger elektrolit dengesizligi ise, kalsiyum fazlaliina isaret
eden hiperkalsemidir. Hiperkalsemi, QT araliginda kisalmaya neden olabilir ve bu da
kisileri ventrikiiler tagikardi riskine agik hale getirir. Ventrikiiler tasikardi, hizli bir kalp
ritmidir ve ventrikiillerden kaynaklanir; tedavi edilmediginde ventrikiiler fibrilasyon
ile ilerleyerek kalp durmasma yol agabilir. Kalsiyum eksikligi anlamina gelen
hipokalsemi de EKG iizerinde olumsuz etkiler gdsterebilir. Hipokalsemili bireylerde,
hipokalemide goriilen EKG degisikliklerine benzer sekilde uzamis bir QT araligi
bulunabilir. QT araliginin uzamasi, torsades de pointes gibi 6liimciil aritmilerin ortaya
¢ikma riskini artirir (12). Hem hiperkalemi hem de hipokalseminin EKG iizerindeki
olumsuz etkileri gosterilmis olmakla birlikte, her iki parametrenin eszamanli
degerlendirildigi aragtirmalar oldukca sinirlidir.

Bu calismanin amaci, acil serviste hiperkalemi tespit edilen hastalarda kalsiyum
ve potasyum diizeylerinin yan1 sira magnezyum, fosfor, potasyum/kalsiyum orani
(PKO), potasyum/magnezyum orant (PMO) ve potasyum/fosfor orani (PFO) nin EKG

degisiklikleri ile olan iliskisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. HIPERKALEMININ PATOFiZYOLOJIiK TEMELLERi: HUCRE
MEMBRANI UZERINDEKI ETKILER

Hiperkaleminin kardiyak hiicre membranina etkisi, Na-K ATPaz pompasinin
aktivitesindeki azalmayla iliskili olarak hiicre dis1 potasyum birikimi ile baslar. Artan
ekstraseliiler potasyum, membran potansiyelinin hiperpolarizasyona direngli hale
gelmesine ve sonug olarak aksiyon potansiyelinin daha az uyarilabilir hale gelmesine
neden olur. Bu durum 6zellikle hiperkalemide kardiyomiyositlerin aksiyon potansiyeli
stirelerinde degisiklik yaratir ve potasyum seviyesinin ciddiyetine gore progresif EKG
degisikliklerine yol agar (13, 14)
2.2.HIPERKALEMININ KARDIYAK ETKIiSi

Miyokardiyal hiicreler, potasyum, sodyum ve kalsiyum gibi temel
elektrolitlerin araciligiyla depolarizasyon ve repolarizasyon siireglerini siirdiiriirler
(15). Glinlimiizde, elektrolit anormalliklerini tespit etmede EKG degisiklikleri 6nemli
tanisal ipuglar1 sunmaktadir (16). Kardiyak hastaligi bulunmayan yetigkinlerdeki
kardiyak arrestlerin 6nemli bir kism1 metabolik dengesizliklerden kaynaklanmaktadir
(17). Kalp hiicrelerinde transmembran potansiyelini etkileyen ana elektrolitlerden biri
potasyumdur. Kalbin elektriksel stabilitesi potasyum diizeylerine duyarlhdir;
potasyumun artis1 ya da azalmasi, kalp kasi elektrofizyolojisi iizerinde 6nemli etkiler
yaratir (15). Dinlenme membran potansiyeli, hiicre i¢i ve hiicre dis1 potasyum
konsantrasyonlari arasindaki farkla dogrudan iliskilidir. Dolayisiyla, plazma potasyum
seviyesinin yiikselmesi bu dengeyi azaltir ve hiicre zarimin uyarilabilirligini artirir.
Hiperkalemi kosullarinda (potasyum diizeyleri >5 mmol/L), kalp hiicreleri neredeyse
hi¢ normal repolarizasyon siirecine girmeden siirekli olarak depolarize olur; bu durum
kas zayifligmma ve ileri vakalarda diyastolik kalp durmasma yol agar (7,
18).Hipokalemi durumunda (potasyum diizeyleri <3,5 mmol/L), kalp hiicreleri
hiperpolarize olur; bu da kas kasilmasinda, kalp hizinda ve kan basincinda azalmaya
neden olur (19).

Hiperkaleminin klinik tablosunda yaygin kas gii¢siizliikleri, felgler, ishal,
biling degisiklikleri, aritmiler (AV blok, nodal ritim, idioventrikiiler ritim, ventrikiiler

tagikardi gibi), ve ani kardiyak arrest gibi durumlar goriilebilir (20). Derin tendon



refleksleri azalabilir veya tamamen kaybolabilir (21).Ayrica, bobreklerde amonyak
iretimini azaltarak hafif hiperkloremik metabolik asidoza yol acar (22). Hiperkalemi,
hiicre zarini depolarize ederek ventrikiiler iletim hizim diisiiriir ve aksiyon potansiyeli
stiresini kisaltir (13, 14).

Hiperkalemili bir hastanin EKG’sinde T dalgalarinin sivrilesmesi, QRS kompleksinin
genislemesi, P dalgasinin siliklesmesi, ventrikiiler fibrilasyon, bradikardi ve asistol

gibi bulgular gozlemlenebilir (Sekil 1).

Hiperkalemide
EKG/EKG Degisiklikleri

sinls dalgasi ventrikiler
paterni fibrilasyon
genis QRS P dalgalarinin

kaybi

mmol/l

Sekil 1. Hiperkalemide EKG Degisiklikleri

Kan pH degeri, kalsiyum ve sodyum konsantrasyonlar1 ile potasyumun
yukselme hiz1 ve diizeyi gibi faktorler de EKG {izerindeki degisiklikleri etkileyebilir
(23-25). Potasyum diizeyine baghh EKG degisikliklerinin duyarliligi diisiik olsa da



yiiksek potasyum seviyelerinde bu duyarlilik artmaktadir. Bazen hiperkaleminin ilk
belirtisi erken semptomlar olmaksizin ventrikiiler fibrilasyon (VF) seklinde ortaya
cikabilir. Potasyum seviyelerinin yiiksek oldugu durumlarda EKG bulgularinin normal
gozlenmesi tam olarak agiklanamasa da, potasyum artisinin yavas ve kronik bir siiregte

gerceklesmesi bu durumu izah edebilir (12).



Tablo 1. Hiperkaleminin EKG Uzerine Etkileri

K>5.5meq/L

Repolarizasyon anormallikleri

Sivri T dalgalar1 (genellikle hiperkaleminin en
erken EKG bulgusudur)

K>6.5meq/L

Atriyumun ilerleyici paralizisi

P dalgas1 genisler ve yassilagir

PR segmenti uzar

Sonunda P dalgalar1 kaybolur

K>7.0 meq/L

iletim anormallikleri ve bradikardi

Degisik QRS morfolojisi ile birlikte uzamis
QRS intervali

Yavas nodal ve ventrikiiler kagis ritimleri ile
birlikte ileri derece atriyoventrikiiler (AV) blok

fletim blogunun herhangi bir tipi (dal blogu,
fasikiiler blok)

Siniis bradikardisi veya yavas atriyal
fibrilasyon (AF)

Siniis dalga gdriiniimii olugsmasi ( pre-terminal
bir ritim)

K>9.0 meq/L
Kardiyak arrest

Asistoli

Ventrikiiler fibrilasyon

Degisik, genis kompleks ritim ile birlikte
nabizsiz elektriksel aktivite

Agir hipokalemi durumunda (potasyum seviyesi <3 mEq/L), U dalgas1 T

dalgasinin 6niine gegebilir; bu durumda T dalgasi, devasa bir U dalgasi ile maskeledigi

i¢cin QT araliginin yalanci bir uzamis QT olarak degerlendirilmesine yol agabilir (26,

27). Ciddi hipokalemi vakalarinda ise ventrikiiler tasikardi/fibrilasyon,

atriyoventrikiiler blok ve tasiaritmiler meydana gelebilir (28).

2.3. KALSIYUMUN EKG UZERINE ETKILERi

2.3.1. Hiperkalsemi ve EKG degisiklikleri

Hiperkalsemi, cogunlukla karsilagilan bir klinik durumdur ve genellikle kanser

ve primer hiperparatiroidizm gibi ¢esitli nedenlerden kaynaklanmaktadir (29). Tibbi

literatiirde, serum kalsiyum seviyelerinin yiikselmesinin QT araligini kisalttig1 genis




bir bicimde belirtilmistir (30). Hiicre dis1 kalsiyumun yiiksek konsantrasyonu, hiicre
zarini stabilize eden bir etkiye sahip olup, aksiyon potansiyelinin baslatilmasinda
gereken depolarizasyon siddetini artirmaktadir (31). Bir aragtirmada, hiperkalseminin
ventrikiiler aksiyon potansiyeline etkisi incelenmis ve i¢e dogru olan Na/Ca degisim
akimindaki azalmanin aksiyon potansiyelinin kisalmasinda 6nemli bir rol oynadig1 6ne
stiriilmistiir (32). Ancak, QT araliginin siiresi ile serum kalsiyum seviyesi arasinda
dogrusal bir iliski bulunmamaktadir. Ozellikle hiperkalsemi durumunda, QT tepe
aralig1 (QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasinin tepesine kadar olan siire)
kisalmaktadir. Gergekte, serum kalsiyum seviyesi ile en giiglii korelasyona sahip olan
parametre QT tepe araligidir (30). Siddetli hiperkalsemi vakalarinda (serum kalsiyumu
>16 mg/dL), T dalgasinin siiresi artabilmekte ve ST segmenti kisalmis olsa dahi QT
araligi normal gorlinebilmektedir (33). Serum kalsiyum diizeylerinin diismesi,
hiperparatiroidizmin basarili cerrahi diizeltilmesi sonrasinda QT ve QTc araliklarinin
uzamasina yol agabilmektedir (34).Siddetli hiperkalsemi vakalarinda ise, bazi EKG
anormallikleri ortaya ¢ikabilir. Bu anomaliler arasinda ST segment yiikselmesi, bifazik
T dalgalar1 ve belirgin U dalgalar1 bulunmaktadir. T dalgasinin morfolojisi, polaritesi
ve amplitiidiinde meydana gelen degisiklikler hiperkalseminin ilerlemesiyle birlikte
gozlemlenmekte ve serum kalsiyum seviyeleri normale dondiigiinde kaybolmaktadir.
Orta ila siddetli hiperkalsemi vakalarinda diizlesmis veya bifazik T dalgalari belirgin
hale gelmekte ve miyokardiyal iskemiye benzer bir goriintii sergilemektedir. Asir
hiperkalsemi durumlarinda ise, T dalgasimin amplitiidiinde belirgin bir azalma
gozlenmekte ve ters, bifazik veya ¢entikli T dalgalar1 gelisebilmektedir (35).
2.3.2 Hipokalsemi ve EKG degisiklikleri

Hipokalsemi genellikle hipoalbiiminemi ile iligkilidir ve siroz, yetersiz
beslenme, yaniklar, kronik hastaliklar ve sepsis gibi durumlarla baglantilidir (36).
Nadir olarak bildirilse de hipokalsemi akut miyokard infarktiisiinii taklit eden T dalgas1
anormallikleri veya ST segment yiikselmesi ile iligkili olabilir. Bu tip EKG
anomalilerinin koroner arter spazmina bagli olabilecegi diisiiniilmektedir (37).
Hipokalseminin en yaygin EKG bulgusu, ST segmentinin uzamasi sonucu QT
araliginin  uzamasidir (62). Hipokalsemi durumunda, kalp kasinin aksiyon
potansiyelinin ikinci fazi siiresi uzamaktadir. Ayrica, bu fazda kalsiyum kanalinin

islevi ve kalsiyum akis1, QT araligini etkileyen ekstraseliiler kalsiyum degisim hiz1 ile



diizenlenmektedir (38). QT araligindaki uzama genellikle hipokalsemi derecesiyle
orantilidir, ancak QTc nadiren normalin %140'in1 agmaktadir. T dalgalar1 siire,
amplitid ve morfoloji agisindan genellikle normaldir. Siddetli hipokalsemi
vakalarinda ise, azalmig T dalgasi voltaj1, T dalgasinin diizlesmesi, terminal T dalgas1
inversiyonu veya derin ters T dalgalari nadiren gozlemlenir (39). Eslik eden
hipomagnezemi, hipokalseminin EKG bulgularim1 daha da agirlastirabilir.
Hipokalseminin neden oldugu torsade de pointes vakalar1 bildirilmistir; ancak bu
vakalarda genellikle ek (QT’yi uzatan) karistiric1 faktorler bulunmaktadir (40).

2.4. MAGNEZYUMUN EKG UZERINDEKI ETKILERI
Magnezyum, kardiyovaskiiler sistemin igleyisinde onemli bir rol oynayan

katyondur. Kardiyomiyositlerdeki kalsiyum ve potasyum iyonlarimin dengelenmesi,
hiicre i¢i magnezyum seviyelerine baglhdir. Bu iyonlar {izerindeki diizenleyici etkisi
ile magnezyum, kalbin elektriksel stabilitesini saglar (41).
2.4.1. Hipomagnezemi ve EKG Degisiklikleri

Hipomagnezemi, serum magnezyum seviyesinin diismesiyle karakterize bir
durumdur ve genellikle <1.5 mEq/L olarak tanimlanir. Hipomagnezemi, kardiyak
hiicre membraninda hiperpolarizasyona neden olur ve repolarizasyon siirecinde
gecikmeye yol agabilir. Bu durum, QT araliginin uzamasi, ST segment depresyonu ve
T dalgasimin diizlesmesi veya inversiyonu gibi EKG degisiklikleri ile kendini
gosterebilir. QT uzamasi, torsades de pointes gibi polimorfik ventrikiiler tasikardi
tiirlerine yol agabilir, bu da ani kardiyak 6liim riskini artirir (42).
2.4.2. Hipermagnezemi ve EKG Degisiklikleri

Hipermagnezemi, nadir olmakla birlikte 6zellikle bobrek yetmezligi olan
hastalarda sik¢a karsilagilan bir durumdur ve genellikle serum magnezyum seviyesinin
>2.5 mEq/L olmasiyla tanimlanir (43).Yiksek magnezyum seviyeleri, hiicre
membraninin asir1 polarize olmasina neden olur ve bu da AV iletimde yavaslama ile
iliskilidir. Hipermagnezemi ile birlikte PR araliginda uzama, QRS kompleksinde
genisleme ve ciddi durumlarda kalp blogu gibi EKG degisiklikleri goriilebilir. Ayrica,
yiiksek magnezyum seviyeleri kalp hizinda azalma (bradikardi) ile de
iliskilendirilmektedir (43, 44).

2.5. FOSFORUN EKG UZERINDEKI ETKILERI
Fosfor, kalsiyum ve magnezyum dengesinde 6nemli bir role sahiptir ve enerji

metabolizmasinda gereklidir. Fosfor seviyelerindeki degisiklikler, hiicre i¢i ATP



iretimini ve dolayisiyla iyon pompasi aktivitelerini dogrudan etkileyerek kardiyak
hiicrelerin elektriksel 6zelliklerini degistirebilir (45).
2.5.1. Hipofosfatemi ve EKG Degisiklikleri

Hipofosfatemi, serum fosfor seviyesinin 2.5 mg/dL'nin altina diismesi olarak
tanimlanir ve genellikle kritik hastaliklarda veya malnutrisyon durumlarinda goriiliir.
Diisiik fosfor seviyeleri, hiicresel ATP seviyelerinin azalmasina ve hiicre membran
stabilitesinin bozulmasina yol agabilir. Bu durum, EKG {izerinde nonspesifik ST-T
degisiklikleri, PR uzamasi ve nadiren QRS kompleksinin genislemesi ile iliskili
bulunmustur. Ciddi hipofosfatemi vakalarinda ventrikiiler aritmi riski artabilir, ancak
bu durum nadirdir (46).
2.5.2. Hiperfosfatemi ve EKG Degisiklikleri

Hiperfosfatemi, serum fosfor seviyesinin 4.5 mg/dL'nin {istiine ¢ikmasi
durumudur ve genellikle bobrek yetmezligi olan hastalarda veya hiicre yikimi
durumlarinda goriiliir. Yiiksek fosfor seviyeleri kalsiyum ile baglanarak hipokalsemiye
yol acabilir. Bu ikincil hipokalsemi durumu, QT araliginda uzama ve T dalgasi
degisiklikleri gibi EKG bulgularina neden olabilir. Fosforun dogrudan kardiyak hiicre
membrant tizerindeki etkileri siirlidir; ancak hipokalsemiye bagl ikincil etkileri
onemlidir (47).

2.6. HIPERKALEMININ YONETIMI VE TEDAVi PROTOKOLLERI
Hiperkaleminin yonetimi, serum potasyum diizeylerinin hizla diisiiriilmesi ve

potansiyel olarak 6liimciil kardiyak aritmilerin 6nlenmesi amacini tasir. Tedavi siireci,
hiperkaleminin ciddiyetine, mevcut klinik bulgulara ve hastanin genel durumuna gore
uyarlanir (48).

2.6.1. Potasyumun Hiicre ici Almimim Artiran Ajanlar

2.6.1.1. Insiilin ve glukoz infiizyonu (tamponize mayi):

Insiilin, sodyum-potasyum ATPaz pompasinin aktivitesini artirarak
potasyumun hiicre i¢ine taginmasini saglar ve bu sayede serum potasyum seviyelerinde
gecici bir diisiis elde edilir. Hizli etkili instilin (6rnegin, 10 {inite intravendz) ve 50 ml
%50 dekstroz ¢ozeltisi birlikte verilir; glukoz hipoglisemi riskini azaltir. Potasyum
konsantrasyonunu 0,5-1,5 mEq/L arasinda azaltir. Insiilinin etkisi genellikle 30 dakika
icinde baglar ve 4-6 saat siirer. Bu uygulama, potasyumun hiicre i¢ine yonlendirilmesi

acisindan etkin ve hizli bir stratejidir (49, 50).



2.6.1.2. Beta-2 agonistleri (albuterol):

Beta-2 adrenerjik agonist albuterol, hiicre i¢i potasyum gegisini artirarak hizl
bir diisiis saglar. Genellikle nebulizasyon yoluyla uygulanir; dozaj olarak 10-20 mg
nebulize albuterol onerilir. Potasyum konsantrasyonunda 0,5-1,5 mEq/L kadar azalma
meydana getirir. Ancak, albuterol uygulamasi, hipokalemik hastalarda veya koroner
arter hastalig1 bulunan bireylerde dikkatle yapilmalidir; yan etkiler arasinda tasikardi

ve tremor bulunur (51).

2.6.1.3. Sodyum bikarbonat:

Metabolik asidozun eslik ettigi hiperkalemi durumlarinda intravendz sodyum
bikarbonat (44-50 mEq aras1) uygulanir. Bu tedavi, ekstraseliiler potasyumun hiicre
icine gecisini tesvik eder ve serum potasyum seviyesini digiiriir (48). Bikarbonat
tedavisi, tercihen metabolik asidoza sahip hiperkalemik hastalarda uygulanir. Sodyum
bikarbonatin etkisi yaklasik 30-60 dakika i¢inde baslar ve kisa siirelidir; asidozun eslik
etmedigi hiperkalemi vakalarinda ise etkisi sinirhidir (52).

2.6.2. Kardiyak Stabilizasyonu Saglayan Ajanlar

2.6.2.1. Kalsiyum glukonat:

Kalsiyum glukonat, hiperkaleminin kardiyak etkilerini hafifletmek amaciyla
kullanilir. 10-30 ml %10’luk kalsiyum glukonat intravendz olarak 2-5 dakika iginde
uygulanir ve bu, miyokardiyal hiicrelerin uyarilabilirligini diislirerek EKG
degisikliklerini hizla diizeltir. Kalsiyum glukonat, serum potasyum seviyesini
diistirmez ancak kardiyak hiicrelerde membran stabilizasyonu saglar. Etkisi 30-60

dakika stirer; EKG’de iyilesme saglanmazsa doz tekrarlanabilir (53).

2.6.2.2. Kalsiyum klorid:

Alternatif olarak, daha yiiksek iyonize kalsiyum igerigi nedeniyle kalsiyum
klorid tercih edilebilir. Ancak kalsiyum klorid, damar endotelinde irritasyona yol
acabilecegi i¢in santral venodz kateter kullanimi1 6nerilir. Kalsiyum klorid, 6zellikle ileri
kardiyak instabilite vakalarinda tercih edilebilir (54).

2.6.3. Potasyumun Eliminasyonunu Saglayan Ajanlar

2.6.3.1. Iyon degisim regineleri (sodyum polistiren siilfonat - kayeksalat):
Kayeksalat, gastrointestinal sistemde potasyumu baglayarak diski yoluyla
atilmasimi saglar. Genellikle 15-30 gramlik dozlar halinde oral veya rektal yolla

uygulanir. Kayeksalatin etki siiresi yavas oldugundan, acil durumlarda ilk tercih
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degildir; ancak uzun vadeli potasyum yOnetimi i¢in uygun olabilir. Kronik hiperkalemi
tedavisinde giinde 1-3 kez kullanilabilmektedir (55, 56). Genellikle sorbitol igeren
soliisyonlarda verilir. Hipertonik sorbitol osmotik tip ishale neden olabilir. Ozellikle
ileri yas ve bagirsak hastalig1 olan hastalarda dikkatle uygulanmalidir, intestinal nekroz
geligebilecegi unutulmamalidir (57).
2.6.4. Diiiretik Tedavisi

Loop diiiretikler (6rnegin, furosemid), bébreklerin potasyum atimini artirarak
serum potasyum seviyesini diisiirmekte etkilidir. Bu tedavi secenegi, 6zellikle yeterli
bobrek fonksiyonu olan hastalarda uygulanabilir. Ancak, hipovolemik hastalarda veya
bobrek yetmezligi olan bireylerde dikkatle kullanilmasi gerekir (58).
2.6.5. Diyaliz

Klinik uygulamada, renal replasman tedavisinin se¢imi ¢ogunlukla vaskiiler
erisim imkanlar1 ve mevcut ekipman durumuna gore belirlenir (59). Acil tedavi
gerektiren ve potasyumun hizli uzaklastirilmasinin sart oldugu vakalarda diyaliz tercih
edilir. Hemodiyaliz, serum potasyum seviyesini hizli bir sekilde diisiiriir ve 6zellikle
bobrek yetmezligi olan hastalarda en etkili tedavi yontemidir (13). Hiperkaleminin
siddetine gore 4-6 saatlik bir hemodiyaliz seansi, serum potasyumunu 1-2 mmol/L
oraninda diistirebilir. Seansin ilerleyen saatlerinde ise, difiizyon gradyaninin
azalmasina paralel olarak potasyum atilim hizi iistel bir sekilde azalir. Diyaliz,
ozellikle yasami tehdit eden aritmilerde veya diger tedavilere yanit alinamayan
durumlarda birincil tedavi secenegidir (60).

2.6.6. Diger Destekleyici Yaklasimlar

2.6.6.1. Diyet kisitlamasi:

Hiperkaleminin uzun vadeli yonetiminde diisiik potasyum igerikli diyet
uygulanir. Ozellikle potasyum bakimindan zengin yiyeceklerden (muz, portakal,
domates) ka¢inilmasi onerilir. Diyet kisitlamasi, hiperkaleminin tekrarlama riskini
azaltmak amaciyla tedavi protokollerine eklenir (61).
2.6.6.2. RAAS inhibitorlerinin degerlendirilmesi:

Renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi (RAAS) inhibitorleri (ACE inhibitorleri,
ARB’ler) ve aldosteron antagonistleri, bobrek yetmezligi hastalarinda hiperkalemi
riskini artirabilir. Bu ilaglarin kullanimi, serum potasyum diizeyleri dikkate alinarak

yeniden degerlendirilmelidir (62).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1.ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI
Calismamz tek merkezli prospektif bir ¢alisma olup Saglik Bilimleri Universitesi

Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan 2024-tbek
2024/03-06 karar no.’lu etik kurulu onay1 (Ek-1) alindiktan sonra ¢alismaya baslandi.
15.02.2024-15.02.2025 tarihleri arasinda Hastanemiz Acil Servisinde (n=149)
hiperkalemi (K>5.5mEq/L) tespit edilen 18 yas ve iistii her iki cinsiyetten, ¢alismaya

katilmaya onam veren ve verilerine eksiksiz ulasilabilen tiim hastalar ve saglikli

goniilliiler dahil edildi.

TOPLAM HASTA: n=178

GEBE HASTA: n=11

\ 4

ONAM VERMEYEN
HASTA: n=9

_| VERIisi EKSIK
HASTA: n=9

CALISMAYA
DAHIL EDILEN
HASTA: n=149

Sekil 2. Calisma akis semasi
3.2.ARASTIRMANIN DiZAYNI
Arastirma 15.02.2024-15.02.2025 tarihleri arasinda Bursa Yiiksek Ihtisas Egitim

ve Arastirma Hastanesi acil servisine bagvuran hiperkalemi saptanan olgularin
tamamini olusturmaktadir.

3.2.1. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

e Acil servise belirlenen tarihler arasinda bagvurmasi

e Serum potasyum diizeyinin 5.5 mEq/L iizerinde olmasi

e Verilerinin ve EKG sonuglariin eksiksiz olmasi
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3.2.2. Dislama Kriterleri
18 yas alt1, gebe, calismaya katilmaya onam vermeyen ve ¢alisma verilerine eksiksiz
ulasilamayan hastalar calisma dis1 birakilacaktur.

3.2.3. Verilerin Toplanmasi ve Veri Toplama Araci

3.2.3.1.incelenen parametreler:

e Hasta dzellikleri (cinsiyet, yas)

e Vital bulgular (kan basinci, Oksijen satiirasyonu, nab1z)

e Laboratuvar sonuclar1 (kan gazi ve vendz kan verileri)

e EKG degerlendirme sonuglari

¢ Klinik sonlanim

e 30 glinliik mortalite

3.2.3.2.Prosediir

Katilimcilardan acile bagvurularinda c¢alismadan bagimsiz rutin vendz kan
ornekleri alinmis ve bu Ornekler iizerinden serum potasyum ve kalsiyum diizeyleri
belirlenmistir. Katilimcilara ait EKG'ler, standart elektrokardiyografi protokollerine
uygun olarak alinmis ve dijitallestirilmistir. EKG parametreleri, P, QRS ve T dalgalari
analiz edilmistir. Katilimcilarin demografik bilgileri, tibbi ge¢misleri ve klinik
bulgular1 detayli bir sekilde kaydedilmistir. Bu olgularin verileri Excel programina
gecirilmistir. Sonrasinda verilerin tamami SPSS programina aktarilarak gerekli
analizler gergeklestirilmistir.

3.2.4. Cahisma Plam

Bu calismanin temel amaci, hiperkalemik hastalarda potasyum ve kalsiyum
seviyelerinin elektrokardiyogram (EKG) iizerindeki etkilerini sistematik bir sekilde
degerlendirmektir.

Calismada hastalardan veri toplamak amaciyla bir form olusturuldu. Form
icerisinde hastalara ait yas, cinsiyet, ek hastalik, vital bulgular, anamnez ve fizik
muayene bilgileri, EKG bulgulari, laboratuvar sonuglari ve acil serviste sonlanim
durumlar yer ald1.

Katilimcilardan acile basvurularinda calismadan bagimsiz rutin vendz kan
ornekleri alinmig ve bu ornekler iizerinden serum potasyum, kalsiyum, fosfor ve

magnezyum diizeyleri belirlenmistir.
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Hastalar acil servise basvurusundan itibaren 28 giin takip edildi ve klinik
sonlanimlar1 kaydedilmistir.

Calismamizin sonlanim noktasi bahsi gegen elektrolitlerin ve oranlarin EKG
degisimleri ve klinik sonlanimlar1 6ngoérmedeki etkinligidir.

3.2.5. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler icin IBM SPSS Statistics for Windows, Version 26.0. (IBM
Corp. Armonk, NY: USA. Released 2019) IBM Corp. Released 2019. paket programi
kullanildi. Tanimlayici istatistikler; sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma
(minimum — maksimum), ortanca ile range ve/veya ceyrekler arasi aralik (IQR)
biciminde ifade edilirken kategorik degiskenler olgu sayis1 ve (%) seklinde gosterildi.
Verilerin normallik dagilimi i¢in Kolmogorov-Smirnov testi kullanildi. Varyanslarin
homojenligi varsayiminin saglanip saglanmadigi ise Levene testiyle arastirildi.
Gruplar arasinda parametrik test istatistigi varsayimlarinin saglandig: siirekli sayisal
degiskenler yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t testi ile incelenirken parametrik
test istatistigi varsayimlarinin saglanmadigi siirekli sayisal degiskenler ydniinden
farkin 6nemliligi ise Mann Whitney U testiyle degerlendirildi. Parametrik dagilim
gosteren degiskenler arasindaki iliskilerin degerlendirilmesinde pearson korelasyon
analizi kullanilirken non-parametrik dagilim gosteren degiskenler arasindaki iliskiyi
degerlendirmek i¢in spearman korelasyon analizi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasinda iliski olup olmadigini analiz etmek i¢im Ki-kare ve Fisher's exact testi
kullanild1. Sonuglar %95 giiven aralifinda verildi. p<0,05 istatiksel olarak anlaml

kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya kriterleri karsilayan toplam 149 hasta dahil edildi. Calismaya dahil
edilen hastalarin ortanca yast 72 (IQR,25-75: 64-79,5) yil ve 66’sinin (% 44,3) erkek
oldugu saptandi. Hastalarin en sik basvuru semptomunun halsizlik/yorgunluk (n=103,
%69,1) oldugu, 128’nin (%85,9) ek hastaligi oldugu ve en sik goriilen ek hastaligin ise
hipertansiyon (n=104, %69,8) oldugu saptandi. Hastalarin 70’inin (%47,0) potasyum
diistiriicii ila¢ kullandig1 ve en sik goriilen anormal EKG bulgusunun ise sivri T
dalgalar1 (n=40, %26,8) oldugu goriildii. Hastalarin 20’sinin (%13,4) yogun bakim
{initesine (YBU) yatirildig1 ve 11°inde (%7,4) ise 28 giin icerisinde mortalite meydana
geldigi goriildii (Tablo 2).
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Tablo 2. Klinik ve Demografik Bilgiler Tablosu

Yas (y1l) * 72 (64-79,5)
L. Erkek 66 (44,3)
Cinsiyet Kadm 83 (55.,7)
Halsizlik/yorgunluk 104 (69,8)
Nefes darligi 26 (17,4)
. . GOgiis agrisi 5034
Bagvuru Sikayetleri® Sengkop/fg’resenkop 5 (3,4§
Karin agrisi 4(2,7)
Kardiyak Arrest 3(2,0)
Ek Hastalik” 128 (85,9)
Hipertansiyon 103 (69,1)
Diyabetes Mellitus 65 (43,6)
Kronik Bobrek Yetmezligi 55(36,9)
Ek Hastaliklar” Kalp YetmezIligi 46 (30,9)
Malignite 21 (14,1)
KOAH/Astim 18 (12,1)
Norodejeneratif Hastaliklar |11 (7,4)
Sivri T dalgalari 40 (26,8)
Nodal ritim 11(7,4)
Anormal EKG Bulgusu # Genis QRS dalgalar 7 (4,7)
VE/VT 3(2,0)
Pace ritmi 1(0,7)
Yogun Bakim Unitesine yatis |20 (13,4)
Servis yatis 59 (39,6)
Acil Servis Sonlanimi” Taburcu 63 (42,3)
Eksitus 1 (0,7)
Diger 6 (4,0)
28 giin i¢inde mortalite 11 (7,4)
Total” 149 (100)

# n (%),” Ortanca,

(IQR  25-75),

KOAH; Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi,
Elektrokardiyografi, VT/VF; Ventrikiiler Fibrilasyon/Ventrikiiler Tasikardi
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Hastalarin, ortanca serum potasyum degeri 6,3 (IQR 25-75: 5,9-6,8)mEq/L,
ortanca serum kalsiyum degeri 8,6 (IQR 25-75: 8,2-9,05) mg/dL, ortanca serum
potasyum/kalsiyum oranm1 (PKO) 0,73 (IQR 25-75: 0,67-0,79), ortanca serum
potasyum/magnezyum orani (PMO) 3,10 (IQR 25-75: 2,77-3,70) ve ortanca serum
potasyum/fosfor oran1 (PFO) 1,50 (IQR 25-75: 1,18-1,80) olarak saptand1 (Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Laboratuvar Verileri

Degigskenler * Deger

Ph 7,32 (7,24-7,36)
Kan gazi iyonize kalsiyum (mg/dL) 1,17 (1,08-1,24)
Kan gazi 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 Orani, PMO; Potasyum/Magnezyum Orani, PFO;
Potasyum/Fosfor Orant
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Hastalarin, cinsiyet ve basvuru sikayetleri ile YBU yatislar1 arasinda bir fark

olup olmadigin1 belirlemek icin yapilan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde

halsizlik/yorgunluk sikayeti ve kardiyak arrest ile YBU yatis durumu arasinda

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

sikayeti olmayanlarin ve kardiyak arrest olarak gelenlerin YBU yatis oranlarinin

anlamli olarak daha fazla oldugu goriildii ( Tablo 4).

Tablo 4. Degiskenlerin Yogun Bakim Unitesine Yatis Durumu ile Analiz Tablosu

YBU Yatist Fisher's
Degiskenler Total )
Hay1r Evet exact testi
o Kadm n (%) 74(89,2) 9(10,8) 83(100)
Cinsiyet >0,05
Erkek n (%) 55(83,3) 11(16,7) 66 (100)
Hayir n (%) 35(77,8) 10(22,2) 45(100
Halsizlik/yorgunluk Y (%) (77.8) (22.2) (100 p<0,05
Evet n(%) 94(90,4) 10(9,6) 104 (100)
Hayir n (%) 109 (88,6) 14 (11,4 123 (100
Nefes darlig Y ) (88.6) (11.4) (100) p>0,05
Evet n(%) 20(76,9) 6(231) 26 (100)
Hayir n (%) 124 (86,1) 20(13,9) 144 (100)
Gogis agrisi p>0,05
Evet n (%) 5(100) 0 5 (100)
Hayir n (%) 124 (86,1) 20(13,9) 144 (100
Senkop/Presenkop Y (%) (86.1) (13.9) (100) p>0,05
Evet n (%) 5(100) 0 5 (100)
Hayir n (%) 127 (87,6) 18 (12,4) 145 (100)
Karin agrisi p>0,05
Evet n(%) 2(50,00 2(50,00 4(100)
Hayir n (%) 129(88,4) 17 (11,6) 146 (100
Kardiyak Arrest Y (%) (88.4) (1L) (100) p=0,002
Evet n(%) O 3 (100) 3 (100)
Total n (%) 129 (86,6) 20 (13,4) 149 (100)

YBU: Yogun Bakim Unitesi
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Hastalarin, ek hastaliklari, potasyum tutucu ve potasyum diisiiriicii ilaclar ve

anormal EKG bulgular1 ile YBU yatislar1 arasinda bir fark olup olmadigini belirlemek

i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde anormal EKG bulgularindan VT/VF ile

YBU yatis durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptand1 (p=0,002).

VT/VF ritmi olanlarin YBU yatis oranlarinin anlamli olarak daha fazla oldugu gériildii

( Tablo 5).
Tablo 5. Degiskenlerin Yogun Bakim Unitesi‘l'le Yatis Durumu ile Analiz Tablosu
Degiskenler ;f;leraUSI Evet Total E)i(j(]:?rtlzsti
" 1 509 269 A o
g e 000 B0 8 4000000,
s B 100 9 12069 94000 o
Kronik Bbrek Yetmezligi Ejgt“ Egﬁg gg ggg; 25(5113'0) 2;‘ gggg 0>0,05
pvomens B 100 B0 1019 10000y,
e 109 MBS0 AW g,
0
om0 SO0 002 100
Norodejeneratif Hastaliklar EI\?Z'[H Egﬁg éz(gfg)’o) ;8(]%:3’2’;) ) ﬁs(]%gg) ) p>0,05
ooty 0 100 000 T3 170 g,
ooty 0 100 973 002D T00W) g,
oo B 109 959 16009 300Dy,
e 109 AT 1020 B g,
ey QRS 009 2080 1830 12000
oy 100 B LD S0
o 100 10059 D59 15100 e
Total n(%) 129(86,6) 20 (13,4) 149 (100)

KOAH; Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, VT/VF; Ventrikiiler Fibrilasyon/Ventrikiiler Tasikardi

19



Hastalarin, cinsiyet ve bagvuru sikayetleri ile 28 giinliik mortalite durumu

arasinda bir fark olup olmadigin1 belirlemek icin yapilan Ki-kare/ Fisher's exact

analizinde karin agris1 ve halsizlik/yorgunluk ile 28 giinliik mortalite durumu arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi [(p<0,05), (p<0,05)]. Karin agrisi

olanlarda 28 giinde mortalite goriilme oranlarnin anlamli olarak daha fazla oldugu,

halsizlik/yorgunluk sikayetleri olanlarda ise 28 glinde mortalite goriilme oranlarinin

anlaml olarak daha az oldugu saptandi (Tablo 6).

Tablo 6. Degiskenlerin 28 Giinde Mortalite Durumu ile Analiz Tablosu

28 glinde mortalite Fisher's
Degiskenler Total ]
Hayir Evet exact testi
o Kadn n (%) 79952) 4(48) 83(100)
Cinsiyet p>0,05
Erkek n (%) 59(89,4) 7(10,6) 66 (100)
Hayrr n (%) 38(84,4) 7(15,6) 45(100
Halsizlik/yorgunluk Y (%) (84.4) (156) (100) p<0,05
Evet n (%) 100(96,2) 4(3,8) 104 (100)
Hayrr n (%) 116(94,3) 7 (5,7 123 (100
Nefes darlig Y (%) (94.8) 7(57) (100 p>0,05
Evet n(%) 22(84,6) 4(154) 26 (100)
Hayir n (%) 134(93,1) 10(6,9) 144 (100)
Gogis agrisi p>0,05
Evet n(%) 4(80,00 1(20,0) 5(100)
Hayrr n (%) 133(92,4) 11(7,6) 144 (100
Senkop/Presenkop Y (%) (92.4) (7.6) (100 p>0,05
Evet n (%) 5(100) 0 5 (100)
Hayir n (%) 136(93,8) 9(6,2) 145 (100)
Karin agrisi p<0,05
Evet n(%) 2(50,00 2(50,0) 4(100)
Hayrr n (%) 136(93,2) 10(6,8) 146 (100
Kardiyak Arrest Y %) (93.2) ©8 (100) p>0,05
Evet n(%) 2(66,7) 1(333) 3(100)
Total n(%) 138(92,6) 11(7,4) 149 (100)
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Hastalarin, ek hastaliklari, potasyum tutucu ve diisiiriicii ilaglar ve anormal

EKG bulgular1 ile 28 giinliik mortalite durumu arasinda bir fark olup olmadiginm

belirlemek i¢in yapilan Ki-kare/ Fisher's exact analizinde nérodejeneratif hastaliklar

ile 28 giinliik mortalite durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi

(p<0,05). Norodejeneratif hastaliklar1 olanlarda 28 giinde mortalite goriilme

oranlarinin anlamli olarak daha fazla oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7. Degiskenlerin 28 Giinde Mortalite Durumu ile Analiz Tablosu

.. 28 giinde mortalite Fisher's
Degiskenler Hayir Evet Total exact testi
Hayr  n(%) 19(90,5 2(95) 21
Ek Hastalik Evet n (%) 2(1.51.3?0) 9(7,0) 128 p>0,05
. . Hayir  n(%) 41(89,1) 5(10,9) 46
Hipertansiyon Evet n(%) 97(942) 6(8) 103 P00
. . Hayr  n (%) 76(90,5) 8(95 84
Diyabetes Mellitus Evet n (%) 62(954) 3 (46) 65 p>0,05
o .. Hayir  n(%) 85(90,4) 9(96) 94
Kronik Bobrek Yetmezligi Evet n(%) 53(96.4) 2 (3.6) 55 p>0,05
Hayir  n(%) 95(922) 8(7.8) 103
Kalp Yetmezligi Evet  n(%) 43(935) 3(65) 46 P00
119
0,
Malignite Hayw — n(%) 34y 9000 128 045
Evet n (%) 19(90,5) 2 (9,5 21
123
0,
KOAH/Astim Hayir — n(%) 939y 861 131 505
Evet n(%) 15(83,3) 3(16,7) 18
130
0,
Norodejeneratif Hastaliklar Hayr n (%) (94,2) 8(58) 138 p<0,05
Evet n%) 8(727) 3(27,3) 11
. Hayir  n(%) 99(90,8) 10(9,2) 109
Sivri T dalgalari Evet n(%) 39(975) 1(2.5) 0 p>0,05
129
0,
Nodal ritim Hayir — n(%) (935 265 138 405
Evet n(%) 9(818) 2(182) 11
132
0
Genis QRS dalgalarr Hayw — n(%) 34 1000 142 505
Evet n(%) 6(857) 1(143) 7
136
0
VENT Hayir n (%) (93.2) 10 (6,8) 146 00,05
Evet n%) 2(66,7) 1(33,3) 3
137
0
Pace ritmi Hayir — n(%) (995 11074 148 605
Evet n%) 1(100) O 1
138
0,
Total N6 (925 ~L0H 149

KOAH; Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi, VI/VF; Ventrikiiler Fibrilasyon/Ventrikiiler Tasikardi
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve
PFO degerleri ile anormal EKG bulgularindan pace ritmi goriilme durumu arasinda bir
fark olup olmadigini arastirmak i¢in yapilan analizde, serum potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve PFO degerleri ile pace ritmi arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Degiskenlerin Pace Ritmi ile Analiz Tablosu

Degiskenler Pace Ritmi N Deger p degeri*
Hay1r 148 6,3 (5,9-6,8)

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

_ Hayir 148 8,6 (8,2-9,08)

Kalsiyum >0.05
Evet 1 7,9 (7,9-7,9)
Hayir 148 2,0 (1,75-2,29)

Magnezyum >0.05
Evet 1 2,4 (2,4-2,4)
Hayir 148 4,2 (3,5-5,4)

Fosfor >0,05
Evet 1 3,6 (3,6-3,6)
Hay1r 148 0,72 (0,67-0,79)

PKO >0.05
Evet 1 0,76 (0,76-0,76)
Hayir 148 3,11 (2,77-3,70)

PMO >0,05
Evet 1 2,50 (2,50-2,50)
Hay1r 148 1,50 (1,17-1,80)

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

*Mann Whitney U Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Orani, PMO; Potasyum/Magnezyum Orani, PFO;
Potasyum/Fosfor Orani
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve

PFO degerleri ile anormal EKG bulgularindan sivri T dalgalar1 goriilme durumu

arasinda bir fark olup olmadiginmi aragtirmak i¢in yapilan analizde, serum potasyum

degerleri ile sivri T dalgalar1 goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptandi (p<0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Degiskenlerin Sivri T Dalgalar ile Analiz Tablosu

Degiskenler Sivri T Dalgalari N Deger p degeri*
Hay1r 109 6,1 (5,8-6,8)

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

] Hay1r 109 8,6 (8,2-9,0)

Kalsiyum >0.05
Evet 40 8,7 (8,2-9,1
Hay1r 109 2,02 (1,79-2,30)

Magnezyum >0.05
Evet 40 1,98 (1,67-2,31)
Hay1r 109 4,2(3,6-5,3)

Fosfor >0,05
Evet 40 4,3 (3,5-5,9)
Hay1r 109 0,72 (0,67-0,79)

PKO >0.05
Evet 40 0,75 (0,69-0,80)
Hay1r 109 3,06 (2,29-3,53)

PMO >0,05
Evet 40 3,21 (2,94-3,86)
Hay1r 109 1,51 (1,19-1,78)

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

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

Potasyum/Fosfor Orant
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve
PFO degerleri ile anormal EKG bulgularindan genis QRS dalgalar1 goriilme durumu
arasinda bir fark olup olmadigini arastirmak i¢in yapilan analizde, serum potasyum ve
PKO degerleri ile genis QRS dalgalar1 goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak

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

Tablo 10. Degiskenlerin Genis QRS Dalgalar ile Analiz Tablosu

Degiskenler Genis QRS Dalgalari N Deger p degeri*
Hayir 142 6,2 (5,9-6,8)

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

) Hay1r 142 8,6 (8,3-9,1)

Kalsiyum >0.05
Evet 7 8,0 (7,9-8,7)
Hayir 142 1,99 (1,74-2,29)

Magnezyum >0.05
Evet 7 2,24 (1,93-2,41)
Hay1r 142 4,1 (3,5-5,3)

Fosfor >0,05
Evet 7 4,3 (3,5-5,9)
Hayir 142 0,72 (0,67-0,79)

PKO =0.009
Evet 7 0,80 (0,79-0,91)
Hay1r 142 3,11 (2,77-3,69)

PMO >0,05
Evet 7 3,08 (2,82-4,06)
Hayir 142 1,51 (1,18-1,81)

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

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

Potasyum/Fosfor Orant
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve
PFO degerleri ile anormal EKG bulgularindan nodal ritm goériilme durumu arasinda
bir fark olup olmadigini aragtirmak icin yapilan analizde, siras1 ile serum potasyum,
PKO ve PMO degerleri ile nodal ritm goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak

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

Tablo 11. Degiskenlerin Nodal Ritim ile Analiz Tablosu

Degiskenler Nodal Ritim N Deger p degeri*
Hay1r 138 6,2 (5,9-6,7)

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

) Hay1r 138 8,6 (8,2-9,1)

Kalsiyum >0.05
Evet 11 8,3 (7,9-8,9)
Hay1r 138 2,02 (1,79-2,30)

Magnezyum >0.05
Evet 11 1,77 (1,50-2,10)
Hay1r 138  4,1(3,5-5,5)

Fosfor >0,05
Evet 11 4,4 (4,1-5,0)
Hay1r 138 0,72 (0,67-0,78)

PKO <0,001
Evet 11 0,94 (0,82-0,96)
Hay1r 138 3,08 (2,75-3,60)

PMO =0,003
Evet 11 4,17 (3,33-4,93)
Hayir 138 1,50 (1,14-1,78)

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

*Mann Whitney U  Testi, PKO; Potasyum/Kalsiyum  Orani, PMO;
Potasyum/Magnezyum Orani, PFO; Potasyum/Fosfor Oran1
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve

PFO degerleri ile anormal EKG bulgularindan VT/VF ritmi goriilme durumu arasinda

bir fark olup olmadigini arastirmak i¢in yapilan analizde, serum potasyum ve PKO

degerleri ile VT/VF ritmi goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

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

Tablo 12. Degiskenlerin VT/VF ile Analiz Tablosu

Degiskenler VT/VF N Deger p degeri*
Hayir 146 6,2 (5,9-6,3)

Potasyum <0,05
Evet 3 78(6,9- )

) Hay1r 146 8,6 (8,2-9,1)

Kalsiyum >0.05
Evet 3 7,8(6,8- )
Hayir 146 1,99 (1,75-2,29)

Magnezyum >0.05
Evet 3 2,15 (2,04- )
Hay1r 146 4,1 (3,5-5,3)

Fosfor >0,05
Evet 3 53 (4,4- )
Hayir 146 0,72 (0,67-0,79)

PKO =0.008
Evet 3 1,01 (0,90- )
Hay1r 146 3,10 (2,77-3,69)

PMO >0,05
Evet 3 3,21 (2,77- )
Hayir 146 1,51 (1,17-1,81)

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

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

Potasyum/Fosfor Orani, VT/VF; Ventrikiiler Fibrilasyon/Ventrikiiler Tasikardi
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve
PFO degerleri ile YBU’ye yatis durumu arasinda bir fark olup olmadigin1 arastirmak
i¢in yapilan analizde, sirasi ile serum kalsiyum, magnezyum, fosfor ve PFO degerleri
ile YBU yatis durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptand1 [(p<0,05),
(p<0,05), (p<0,001), (p=0,005)] (Tablo 13).

Tablo 13. Degiskenlerin Yogun Bakim Unitesine Yatis ile Analiz Tablosu

Degiskenler YBU Yatist N Deger p degeri*
Hayir 129 6,2 (5,9-6,8)

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

) Hay1r 129 8,6 (8,3-9,1)

Kalsiyum <0,05
Evet 20 8,4 (7,9-8,6)
Hayir 129 1,96 (1,75-2,26)

Magnezyum <0,05
Evet 20 2,18 (1,84-2,82)
Hayir 129 4,1 (3,5-5,1)

Fosfor <0,001
Evet 20 5,3 (4,3-6,8)
Hayir 129 0,72 (0,67-0,78)

PKO >0,05
Evet 20 0,75 (0,69-0,93)
Hayir 129 3,13 (2,84-3,74)

PMO >0,05
Evet 20 2,89 (2,51-3,63)
Hay1r 129 1,55 (1,25-1,85)

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

*Mann Whitney U Testi, YBU: Yogun Bakim Unitesi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Orani, PMO;
Potasyum/Magnezyum Orani, PFO; Potasyum/Fosfor Orani
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve
PFO degerleri ile 28 giinde mortalite goriilme durumu arasinda bir fark olup
olmadigin1 arastirmak icin yapilan analizde, sirasi ile serum magnezyum, fosfor, PMO
ve PFO degerleri ile 28 giinde mortalite goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak

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

Tablo 14. Degiskenlerin 28 Giinliikk Mortalite ile Analiz Tablosu

Degiskenler 28 Giinliik Mortalite N Deger p degeri*
Hayir 138 6,2 (5,9-6,8)

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

_ Hay1r 138 8,6 (8,0-9,0)

Kalsiyum >0,05
Evet 11 8,4(7,9-9,2)
Hayir 138 1,97 (1,72-2,22)

Magnezyum <0,001
Evet 11 2,70 (2,15-3,16)
Hay1r 138 4,1(3,5-5,2)

Fosfor =0,001
Evet 11  6,1(4,4-9,3)
Hayir 138 0,72 (0,67-0,79)

PKO >0,05
Evet 11 0,76 (0,69-0,96)
Hay1r 138 3,14 (2,84-3,78)

PMO =0,007
Evet 11 2,59 (1,99-3,21)
Hay1r 138 1,53 (1,20-1,83)

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

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

Potasyum/Fosfor Orani.
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Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve

PFO degerlerinin, YBU yatis1 tahmini degerleri icin ROC analizi yapildi. Yapilan

analizde, YBU vyatis1 tahmini icin fosforun egri altindaki alan (AUC) degeri
0,735[(%95 GA 0,625-0,845), (p=0.001)] ve magnezyumun YBU yatis tahmini i¢in
AUC degeri ise 0,638[(%95 GA 0,493-0,783), (p<0.05)] olarak saptand1 (Sekil 3).

Sensitivity

ROC Curve

00 02

04

0,6 08

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Source of the
Curve

— Potasyum

— Kalsiyum

—— Magnezyum

— Fosfor

—PFO

— PMO

— PKO
Reference Line

Sekil 3. Degiskenlerin Yogun Bakim Unitesi Yatis1 Tamisal Degerini Gosteren

ROC Analiz Egrisi
%95 GA

Degiskenler AUC Std. hata P degeri Alt Sinir Ust Sinir
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: Egri Altndaki Alan, GA: Giiven Araligi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Orani, PMO;
Potasyum/Magnezyum Orant, PFO; Potasyum/Fosfor Orant,
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Fosforun YBU yatis tahmininde kesim degeri 4,46 oldugunda sensitivitesi %
65,0, spesifitesi % 62,8 ve magnezyumun YBU yatis tahmininde kesim degeri 2,1
oldugunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 61,2 olarak saptandi (Tablo 15)
Tablo 15. ROC Analizine Gore Degiskenlerin YBU Yatisi1 Tam Tablosu

Kesim Sensitivite -
AUC (95% GA) P Degiskenler Spesifite %
degeri %
0,735 (0,625-0,84 =0,001 Fosfor 4,46 65,0 62,8
0,638 (0,493
<0,05 Magnezyum 2,1 65,0 61,2
0,783)

AUC: Egri Altindaki Alan; GA:Giiven Araligi, YBU: Yogun Bakim Unitesi

Hastalarin, serum potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, PKO, PMO ve
PFO degerlerinin, 28 giinliik mortalite tahmin degerleri i¢in ROC analizi yapildi.
Yapilan analizde, 28 giinliik mortalite tahmini i¢in magnezyumun AUC degeri, 0,822
[(%95 GA 0,695-0,949), (p<0,001)] ve fosforun AUC degeri, 0,794 [(%95 GA 0,675-
0,914), (p=0,001)] olarak saptandi (Sekil 4).

ROC Curve
10 T T T
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L/ Curve

— Potasyum
— Kalsiyum
— Magnezyum
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—FPFFO
—PMO
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08 |
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00
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4. Degiskenlerin 28 Giinliik Mortalite Tanisal Degerini Gosteren ROC
Analiz Egrisi
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%95 GA

Degiskenler AUC Std. Hata P degeri Alt Smir Ust Sinir
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: Egri Altindaki Alan, GA: Giiven Araligi, PKO; Potasyum/Kalsiyum Orani, PMO;
Potasyum/Magnezyum Orani, PFO; Potasyum/Fosfor Orani,

Magnezyumun 28 giinliilk mortalite tanisinda kesim degeri 2,2 oldugunda
sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 73,2 olarak ve fosforun 28 giinliik mortalite tanisinda
kesim degeri 4,9 oldugunda sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 71,0 olarak saptandi
(Tablo 16).

Tablo 16. ROC Analizine Gore Degiskenlerin 28 Giinliik Mortalite Tan1 Tablosu

Kesim Sensitivite o
AUC (95% GA) p Degiskenler Spesifite %
degeri %
0,794 (0,675-0,91 =0,001 Fosfor 4,95 72,7 71,0
0,822 (0,695
<0,001 Magnezyum 2,2 72,7 73,2
0,949)

AUC: Egri Altindaki Alan; GA:Giiven Araligi,
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5. TARTISMA

Hiperkalemi, acil servislerde sik karsilasilan ciddi bir elektrolit dengesizligi olarak
one c¢ikmaktadir. Kardiyak etkileri nedeniyle potasyum bozukluklarinin hizli bir
sekilde tanmmasi ve tedavi edilmesi olduk¢a &nemlidir. Ozellikle potasyum olmak
tizere bircok elektrolitin hastane Oncesinde ve acil servislerde taninip acil
miidahalesinde EKG 6nemli bir yol gostericidir. Bu baglamda, hiperkalemi tanisinda
EKG’nin degerini ortaya koymak amaciyla bir¢ok calisma gerceklestirilmistir. Bianchi
ve ark. kronik bobrek hastalarinda hiperkaleminin prognozu olumsuz yo&nde
etkiledigini tespit etmis ve erken miidahalenin 6nemine vurgu yapmustir (63).

Calismamizda, hiperkalemik hastalarda serum potasyum, kalsiyum, magnezyum
ve fosfor diizeylerinin yani sira potasyum/kalsiyum (PKO), potasyum/magnezyum
(PMO) ve potasyum/fosfor (PFO) oranlarinin elektrokardiyografik (EKG) bulgular ve
klinik sonuglarla iligkisi degerlendirildi. Bulgularimiz, literatiirde hiperkalemiye bagli
elektrofizyolojik degisiklikler ve klinik sonlanimlar iizerine yapilan ¢aligmalara genel
anlamda paralellik gostermektedir. Ayrica, mineral oranlarinin prognostik degerine
dair 6nemli veriler sunmaktadir.

Calismamizin en O6nemli bulgusu, potasyum/kalsiyum (PKO) oranimin EKG
degisiklikleri ve klinik sonlanimlarla anlamli iligkisidir. Calismamizda serum
potasyum diizeyi ve PKO degerleri ile genis QRS dalgalar1 goriilme durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Calismamizda sirasi ile serum potasyum,
PKO ve PMO degerleri ile nodal ritim goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark saptandi. Yine ¢aligmamizda serum potasyum ve PKO degerleri ile
VT/VF ritmi goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark saptandi.
Bu bulgular Aldabbas’in Ca/K orani ile EKG iliskisini degerlendirdigi calismasiyla
paralellik gostermektedir (64).

Calismamiza dahil edilen 149 hastanin ortanca yas1 72°dir. Aldabbas’in
calismasinda 177 olgunun yas ortalamasi 68 olarak saptanmistir (64). Quintero ve ark.
caligmasinda 494 hastanin yas ortalamasi 63’tiir (65). Uysal’in c¢aligmasinda 109
hastanin yas ortalamasi1 73’tlir (66). Divriklioglu ve ark. yaptig1 calismada toplanan
388 hastanin yas ortalamas1 66’dir (67). Raffee ve ark. yaptig1 ¢aligmadaki 67 hastanin
yas ortalamasi 64°tiir (68). Yagli’nin calismasindaki 193 hastanin yas ortalamasi 73 tiir
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(69). Durfey ve ark. yaptig1 calismadaki 188 hastanin yas ortalamasi 68°dir (70).
Acikgdz ve ark. yaptigi c¢alismada yas ortalamast 70’tir (71). Cinpolat’in
calismasindaki 345 hastanin yas ortalamasi 75’tir (72).

Calismamizdaki hastalarin ¢ogunlugu kadindir. Aldabbas’in ¢alismasindaki
hastalarin ise cogunlugu erkektir (64). Quintero ve ark. calismasinda erkek hasta orani
baskindir (65) . Uysal’in ¢alismasindaki hastalarin erkek oranmi daha fazladir (71).
Wrenn ve ark. yaptig1 ¢alismada erkek orani fazladir (73). Rooney ve ark. yaptigi
caligmadaki hastalarin c¢ogunlugu kadindir (74). Divriklioglu ve ark. yaptigi
calismadaki hastalarin ¢ogunlugu kadindir (67). Raffee ve ark. yaptigi ¢alismadaki
hastalarda kadin orani baskindir (68). Durfey ve ark. yaptig1 calismada erkek orani
baskindir (70). Freeman ve ark. yaptig1 calismada erkek hastalar ¢ogunluktadir (75).
Cinpolat’in ¢alismasinda da kadin oran1 baskindir (72).

Hiperkalemi tanisi, yalnizca klinik belirtilere dayanarak konulmasi giic bir
durumdur. Semptomlar genellikle potasyum diizeyi 6.1 mmol/L'nin iizerine ¢iktiginda,
yani orta ya da siddetli hiperkalemi durumlarinda belirginlesir. Bu hastalarda siklikla
altta yatan hastalifa bagl olarak bulanti, kusma ve ishal gibi sikayetler gdzlenir.
Potasyum diizeyinin 7 mmol/L’nin iizerinde oldugu ciddi hiperkalemi olgularinda ise
kas kramplar1, yaygin halsizlik, parestezi, tetani ile birlikte fokal ya da global paralizi
gibi néromiiskiiler belirtiler ortaya c¢ikabilir (76). Uysal ve ark. yaptigi calismada
hastalar en sik nefes darligi, sonra genel durum bozuklugu, 3. en sik bulanti kusma
sikayeti ile bagvurmustur (66). Raffee ve ark. acil serviste hiperkalemi tanist alan 67
hasta iizerinde yiiriittiikleri prospektif ¢alismada, en sik basvuru sikayeti yorgunluk
olarak belirtilmis, bunu nefes darlig1 ve bulanti-kusma takip etmistir (68). Ozsaker ve
ark. acil servise bagvuran yash hastalarin bireysel 6zellikleri ve bagvuru nedenlerini
inceledigi calismada, hastalar en yaygin olarak solunum sistemiyle iliskili
yakinmalarla, ardindan gastrointestinal sistem ve kardiyovaskiiler sistem
sikayetleriyle saglik kuruluslarina bagvurmuslardir (77). Freeman ve ark. acil serviste
yirtittiikleri retrospektif ¢alismada ise hiperkalemik hastalarin %19’unda bagvuru
semptomu olarak halsizlik veya gii¢siizliik tanimlanmais, ancak bu hastalarin ¢ogunda
EKG degisiklikleri olmasina ragmen tedavide gecikmeler yasandigi vurgulanmistir

(75).
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Calismamiza dahil edilen hastalarin en sik bagvuru  semptomunun
halsizlik/yorgunluk (%69,1) oldugu tespit edildi. Bulgularimiz literatiirdeki diger
bircok caligma ile uyumlu olarak degerlendirildi. Halsizlik/yorgunluk gibi spesifik
olmayan sikayetlerin klinisyenlerce hiperkalemiyle iliskilendirilmesi zor olup klinik
stiphe dnemlidir. Caligmamiz da bu durumu desteklemektedir.

Calismamizdaki hastalarin biiylik cogunlugunun ek hastaligr oldugu ve en sik
goriilen ek hastaligin ise hipertansiyon oldugu saptandi. Aldabbas’in ¢alismasinda en
sik goriilen ek hastalik KBH olmustur (64). Uysal ve ark. yaptig1 ¢alismada hastalarin
komorbidite durumlar1 degerlendirildiginde, cogunlugun en az bir ek hastaliga sahip
oldugu ve bu bireylerde en sik hipertansiyon mevcut oldugu tespit edildi (66). Varga
ve ark. yaptig1 calismada en sik goriilen hastalik KBH olarak tespit edilmistir (78).
Divriklioglu ve ark. yaptig1 ¢alismada toplanan hiperkalemik hastalarda yine en sik
KBH tespit edilmistir (67). Bu farkliligin sebebinin, hasta grubunun sadece nefroloji
poliklinigine basvuran hastalar olmasi olasidir. Raffee ve ark. yaptigir calismadaki
hastalarda en sik hipertansiyon, sonra diyabet ve kronik bobrek hastaligi mevcuttur
(68). Davis ve ark. yaptig1 calismada en sik hipertansiyon tespit edilmistir (79).
Quintero ve ark. ¢alismasinda da en sik goriilen komorbiditeler sirasiyla hipertansiyon,
kronik bobrek hastaligi, diyabet ve kalp yetmezligi olarak saptanmistir (65).

Calismamizdaki hastalarin ortanca potasyum degeri 6,3 mEq/L olarak tespit edildi.
Raffee ve ark. yiiriittigli ¢alismada ise hiperkalemi hastalarinin ortalama potasyum
diizeyi benzer olarak 6,5 mEq/L olarak bildirilmistir (68). Quintero ve ark.
hiperkalemik hastalar lizerinde ylriittiigii retrospektif calismasinda bu deger 6.6
mEq/L olarak bildirilmistir (65). Qin ve ark. yaptig1 calismada bu deger 6,6 mEq/L
olarak saptanmistir (80). Divriklioglu ve ark. yaptigi calismada bu deger 5,49
mEq/L’dir (67). Durfey ve ark. yaptig1 ¢alismada bu deger 7,1 mEq/L olarak
saptanmistir (70). Cinpolat’in hiperkalemik hasta grubunu baz aldig1 calismasinda
6,06 mEq/L saptanmistir (72). Freeman ve ark. ise yaptig1 bir calismada bu degeri 6,5
mEq/L olarak saptamistir (75). Squire ve ark. yaptigi calismada ise ortalama deger 5.7
mEq/L olarak goriilmistiir (81). Aldabbas’in renal yetmezlikli hastalar1 topladigi
calismasinda bu deger 6,39 mEq/L olarak saptanmistir (64). Potasyum degeri farkl
caligmalarda 5,49 ile 7,1 mEq/L araliginda bulunmus olup ¢alismamizdaki deger de

bu araliklar arasindadir.
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Calismamizdaki ortanca serum kalsiyum degeri 8,6 mg/dL saptandi. Quintero ve
ark. hiperkalemik hastalar lizerinde yaptig1 retrospektif calismasinda bu degeri 8,8
mg/dL olarak saptamistir (65). Yagli’nin hiperkalemik hastalar lizerinde yaptigi
calismasinda bu deger 8,9 mg/dL olarak tespit edilmistir (69). Durfey ve ark. yaptig
calismada bu deger 9 mg/dL saptanmistir (70). Cinpolat’in hiperkalemili hastalarla
yaptig1 calismasinda bu deger 8,8 mg/dL saptanmistir (72). Aldabbas’in bdbrek
yetmezlikli hiperkalemi hastalarini baz aldig1 ¢alismasinda bu deger 8,46 mg/dL olarak
saptanmis olup bu degerin EKG'de patoloji olanlarda ortanca kalsiyum degerinin 8.36
mg/dL ve EKG’de patoloji olmayanlarda 8.69 mg/dL oldugu goriilmiistiir (64). Bu
bulguya dayanarak kalsiyum diizeyinin EKG degisikliklerinde belirleyici oldugunu
sOyleyebiliriz.

Caligmamizda en sik goriilen anormal EKG bulgusunun sivri T dalgalar1 oldugu
goriildi. Mattu ve arkadaglariin hiperkaleminin elektrofizyolojik etkilerini
degerlendirdikleri ¢alismasinda da sivri T dalgalarmin hiperkaleminin erken ve
karakteristik belirtisi oldugu bildirilmistir (82). Raffee ve arkadaslarinin prospektif
calismasinda ise sivri T dalgasi, 6zellikle siddetli hiperkalemik hastalarda anlamli
sekilde sik gézlenmis olup, ¢alismamizdaki bulgularla benzerdir (68). Quintero ve ark.
calismasinda, 494 hiperkalemik hastanin %61,5’inde en az bir EKG anormalligi
saptanmig ve en sik bulgu olarak sivri (peaked) T dalgalari rapor edilmistir (65).
Regolisti ve ark.nin yaptigi caligmada da en sik gozlenen bulgunun T dalgasi
sivrilesmesi oldugu bildirilmistir (83). Durfey ve ark. ¢alismalarinda en sik goériilen
EKG bulgusu QRS genislemesi iken ikinci sirada sivri T dalgalar tespit edilmistir
(70).

Caligmamizda serum potasyum degerleri ile sivri T dalgalar1 goriilme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi. Varga ve arkadaslarinin
normokalemik ve hiperkalemik hastalar1 karsilagtirdigi ¢alismada ise, hiperkalemik
hastalarda genis QRS, sivri T dalgalar1 ve PR uzamasinin daha sik goézlendigi
belirtilmis; bizim ¢alismamizdan farkli olarak genis QRS daha sik EKG bulgusu olarak
bulunmustur. (78). Aldabbas’in g¢alismasinda serum potasyum diizeyi ve sivri T
dalgalar1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (64). Ancak sivri T dalgasi
saptanmayanlarla karsilasgtirildiginda, saptananlarda kalsiyum/potasyum orani

istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik olarak tespit edilmistir (64).
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Baz1 calismalarda hiperkaleminin klasik EKG bulgulart ile serum potasyum
diizeyleri arasindaki iliskinin her zaman birebir drtiismedigi belirtilmektedir. Ozellikle
diyaliz hastalarinda yapilan bir caligmada, Aslam ve ark. EKG bulgularinin
hiperkalemiyi tespit etmede her zaman giivenilir olmadigin1 ortaya koymustur.
Caligmalarinda, hemodiyaliz hastalarinda potansiyel olarak oliimciil hiperkalemi
vakalarinda bile EKG’de klasik degisikliklerin, 6zellikle sivri T dalgalarinin her zaman
mevcut olmadiginmi bildirmislerdir (84). Martinez ve ark. yaptig1 bir ¢caligmada tipik
EKG degisiklikleri olmadan siddetli hiperkalemi (K+ >8 mmol/L) olan yedi hastaya
ait veriler bildirilmistir (85). Quintero ve ark. calismasinda, bazi1 hastalarda yiiksek
potasyum diizeylerine ragmen EKG bulgularinin gézlenmedigini bildirmektedir (65).
Regolisti ve ark.nin yaptigi calismada akut bobrek hasar1 olan bireylerde EKG
degisikliklerinin, serum potasyum diizeylerini dngérmede zayif bir belirte¢ oldugu
vurgulanmistir (83). Montegue ve ark.nin yaptigi retrospektif bir calismada EKG’nin
hiperkalemiyi saptamadaki hassasiyetinin yetersiz oldugu saptanmistir (86). Raffee ve
ark. yaptig1 calismada hiperkaleminin sadece klinik semptomlar ve EKG ile
saptanmasinin sinirli oldugu belirtilmistir (68). Teymouri ve ark. yaptig1 calismada
bazi hastalarda K* >9.0 mEq/L diizeylerinde bile normal EKG goriilebildigi
dolayisiyla EKG’nin hiperkalemiyi tespit etmede her zaman giivenilir bir yol gosterici
olmadigr belirtilmistir (18). Bizim c¢aligmamizda da her ne kadar sivri T dalgasi
hiperkaleminin en sik gozlemlenen EKG bulgusu olarak tespit edilmis olsa da, tiim
hastalarda bu bulgunun mevcut olmadig1 gériilmiis olup bu durum literatiirle paralellik
gostermektedir. Elektrolit dengesizliklerinin EKG iizerindeki etkilerinin bireysel
farkliliklar, hastaligin siiresi ve eslik eden diger metabolik bozukluklara bagli olarak
degiskenlik gosterebilecegi diisiiniilmektedir.

Caligmamizda serum potasyum ve PKO degerleri ile genis QRS dalgalar1 goriilme
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Weiss ve arkadaslarinin
calismasinda, hiperkaleminin kardiyak ileti sistemini baskilayarak QRS genislemesi,
PR wuzamasi ve atriyoventrikiiler blok gibi bozukluklara neden olabilecegi
vurgulanmistir (87). Yagli’nin ¢alismasinda QRS genisligi agisindan, Grup 3’iin
(K>7,5mEq/L) Grup 1’e (K<6,5mEQ/L) kiyasla anlamli sekilde daha yiiksek oldugu
saptanmistir (69). Varga ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, agir hiperkalemik

hastalarda (7,0 mmol/L iizeri) normokalemik hastalara gore genis QRS kompleksleri
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ve 1. derece AV blok gibi EKG bulgulari, anlamli sekilde daha sik gorilmiistiir (78).
Cinpolat’in yaptig1 calismada QRS siiresi bakimindan hiperkalemi ve normokalemi
hasta gruplar1 arasinda anlamli fark izlenmistir (72). Uysal’in ¢alismasinda potasyum
diizeyi ile hem PR uzamasi hem de QRS genisligi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iliski saptanmistir (66). Raffee ve ark. yaptig1 ¢calisma PR uzamasi ve QRS genisliginin
serum potasyum diizeyindeki artisla zayif da olsa pozitif korelasyon gosterdigini
ortaya koymustur (68). Calismamizdaki bulgular da bu sonuglar1 destekler niteliktedir.
Ancak Aslam ve arkadaslarinin ¢alismasinda, son donem bobrek hastalarinda QRS
stiresinin 120 ms veya daha fazla olmasmin hiperkalemiyi dngdérmede en belirgin
faktor oldugu, ancak T/R orani, PR intervali ve QRS siiresinin serum potasyum
seviyeleriyle zayif korelasyon gosterdigi ve hiperkalemiyi Ongdérmede yeterli
duyarliliga sahip olmadigi belirtilmistir (84). Aldabbas’in c¢alismasinda serum
potasyum diizeyi ve kalsiyum potasyum orani ile QRS genisligi arasinda anlamli fark
saptanmamustir. (64).

Magnezyum, potasyumun hiicre i¢i tasinmasinda rol oynar ve eksikligi
hiperkaleminin  etkilerini  siddetlendirebilir. ~ Diisiik  sitozolik magnezyum
konsantrasyonu potasyumun hiicre disina hareketine neden olarak aksiyon
potansiyelini kisaltir ve kardiyak aritmiler i¢in duyarliligi artirir (88). Magnezyum
eksikligi elektrokardiyografik (EKG) degisiklikler ve aritmiler ile dogrudan iligkili
olup ozellikle diisiik magnezyum seviyeleri, QT araliginda uzama, ventrikiiler ektopik
atimlar, ventrikiiler tasikardi ve potansiyel olarak torsades de pointes gibi hayati tehdit
eden aritmilere zemin hazirlar (89). Tong ve arkadaslari izole hipomagnezemisi olan
hastalarda EKG parametrelerindeki spesifik degisiklikleri inceledikleri c¢alismada,
magnezyum eksikliginin kardiyak aritmiler ve EKG degisikliklerine yol agabilecegini,
ozellikle hiperkalemi durumunda bu etkinin daha belirgin oldugunu belirtmistir. (90).
Yang ve ark. yaptig1 bir calismada hipomagnezeminin QTc uzamasi ve T dalgasi
degisiklikleri gibi EKG anomalileriyle iligkili oldugunu gostermistir (91). Genek ve
ark.nin yaptigt c¢alismada hemodiyaliz hastalarinda potasyum, kalsiyum ve
magnezyum diizeylerinde meydana gelen degisikliklerin aritmi gelisimine neden
olarak kardiyovaskiiler mortaliteyi artirabilecegi belirtilmistir (92). Rooney ve ark.
yaptig1 calismada diisiik magnezyum diizeylerinin, atriyal ve ventrikiiler ektopik

aktiviteye sebep oldugu saptanmistir (74). Tumlin ve ark.nin yaptig1 bir ¢alismada
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yiksek serum magnezyum diizeylerinin Ozellikle diyaliz seansi sirasinda ve
sonrasindaki 8 saat iginde gelisen aritmi riskini azalttig1 gosterilmistir (93). De Falco
ve ark.nin yaptig1 calismada, semptomatik ve yapisal kalp hastaligi bulunmayan 90
hastada magnezyum pidolat (MgP) tedavisinin ge¢ donem etkileri degerlendirilmistir.
Caligmanin birinci fazinda MgP uygulanan hastalarda, tedavinin 30. giinlinde 24
saatlik Holter monitdrizasyon verilerine gore prematiir kompleks (PC) sikliginda
anlamli azalma gozlenmistir. Ayrica hastalarin %76.5’inde semptomatik iyilesme
bildirilmistir (94). Bizim c¢alismamizda da, hiperkalemili hastalarda diisiik serum
magnezyum seviyelerinin daha sik EKG anomalilerine ve artmis mortalite oranlarina
katkida bulundugu tespit edildi. Bu bulgu, magnezyumun kardiyak fonksiyonlardaki
kritik roliinii desteklemektedir.

Caligmamizda sirasi ile serum potasyum, PKO ve PMO degerleri ile nodal ritim
goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Naclerio ve
ark. vaka raporunda, acil servise bagvuran iki hastada ciddi hiperkalemiye bagli olarak
gelisen nodal ritim vakalar bildirilmistir.(95). Farkas ve ark. BRASH sendromlu 23
hastalik vaka serisinden yaptig1 ¢calismada nodal ritim olusumu, 6zellikle orta diizeyde
hiperkalemi ile birlikte AV nod baskilayici ajanlarin kullanildigi durumlarda sik
goriildigi tespit edilmistir (96). Varga ve ark. yaptig1 ¢alismada ciddi hiperkalemisi
olan grupta (potasyum>7mEq/L) nodal ritim %5.3 oraninda goriilmiis ve bu ritimlerin
serum potasyum diizeyiyle dogrudan iliskili oldugu tespit edilmistir (78). Freeman ve
ark. yaptig1 calismada ozellikle ciddi hiperkalemi durumlarinda, atriyal aktivitenin
baskilanarak P dalgalarinin kaybolabilecegini, bunun da nodal ritme yol acabilecegini
belirtilmistir (75). Sattar ve ark. yaptig1 calismada serum potasyum diizeyi >6.3 mEq/L
olan hastalarda AV blokaj sikliginin yiiksek oldugu belirtilmistir (97). Teymouri ve
ark. yaptig1 calismada nodal ritmin >8 mmol/L {izeri potasyum diizeylerinde veya
siddetli hiperkalemi durumlarinda goriildiigi tespit edilmistir (18). Aldabbas’in
caligmasinda serum potasyum diizeyi ve kalsiyum potasyum orani ile P dalga kayb1
arasinda anlamli bir fark saptanmamuistir. (64).

Caligmamizda serum potasyum ve PKO degerleri ile VT/VF ritmi goriilme durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Yagli’nin calismasinda potasyum
seviyesi >7.5 mEq/L olan hastalarda ventrikiiler aritmi riskinin oldukca arttig1 tespit

edilmistir (69). Uysal’in ¢alismasinda potasyum seviyesi 6,5 mEq/L nin {izerinde olan
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hastalarda ventrikiiler aritmi goriilme olasiliginin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir
(66). Bianchi ve ark. yaptigi ¢aligmada kronik boébrek hastaligi ve eslik eden
diyabet/kalp yetmezligi olan hastalarda hiperkaleminin ventrikiiler aritmilere bagli ani
6liim riskini anlamli olarak artirdig: tespit edilmistir (63). Teymouri ve ark. yaptigi
calismada ventrikiiler fibrilasyonun >8 mmol/L iizeri potasyum diizeylerinde
goriildiigii raporlanmistir (18). Ancak Aldabbas’in g¢alismasinda serum potasyum
diizeyi ve kalsiyum potasyum orani ile ventrikiiler aritmi goriilme riski arasinda
anlamli bir fark saptanmamustir. (64).

Calismamizdaki hastalarin 20’sinin (%13,4) yogun bakim iinitesine (YBU)
yatirildig1 tespit edildi. Aldabbas’in ¢aligmasinda bobrek yetmezligi olan hastalarin
%?23’li yogun bakima yatmustir (64). Uysal’in yaptig1 ¢alismada potasyum diizeyi
6,5’in lizerinde olan hasta grubunda, 6,5’in altindaki degerlere sahip hasta grubuna
kiyasla yogun bakim yatis orani istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
goriilmiistiir (66). Freeman ve ark. 175 acil servis hastasi {izerinde yiriittiikleri
retrospektif analizde, hastalarm %30’u YBU’ye yatirilmistir (75). Uysal’m yaptigi
calismada yogun bakima yatis oran1 %54 olup; potasyum >6.5 mmol/L olan grupta bu
oran %75 iken potasyum <6.5 mmol/L olan grupta %47 olarak tespit edilmistir (66).
Davis ve ark. gerceklestirdigi benzer bir arastirmada, potasyum diizeyindeki artigla
birlikte hastaneye yatis oranlarinda da yilikselme gozlemlemistir (79).

Caligmamizda diistik kalsiyum, magnezyum ve fosfor diizeylerinin yani sira diigiik
PFO oranlarinmn YBU yatis ihtiyact ile anlamli iliskili oldugu tespit edildi.
Aldabbas’in ¢calismasinda yogun bakim yatis1 yapilan hastalarda kalsiyum potasyum
orani anlamli olarak daha diisik bulunmustur ve bu durum koti prognozla
iliskilendirilmistir (64). Yagli’nin ¢aligmasinda yatis orani ve prognozun, EKG
bulgular1 ve elektrolit diizeyleriyle iligkili olabilecegi belirtilmistir (69). Uysal’in
caligmasinda potasyum seviyesi yiikseldik¢e yogun bakim yatis oraninin arttigi tespit
edilmistir (66). Freeman ve ark. yaptig1 calismada kritik hiperkalemi diizeylerine sahip
olan ve EKG degisiklikleri gosteren hastalarin yogun bakim yatisinin daha sik oldugu
tespit edilmistir (75). Altay ve ark. kalp yetmezligi olan hastalarda yaptigi bir
caligmada hiperkalemi gelisen hastalarda hastane yatis oranmin 2.7 kat arttig

belirtilmistir (48).
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Yapilan ROC analizinde, fosforun YBU yatis tahmininde kesim degeri (cut-off)
4,46 oldugunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 62,8 ve magnezyumun YBU yatis
tahmininde kesim degeri 2,1 oldugunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 61,2 olarak
saptandi.

Calismamizdaki hastalarin 11’inde (%7,4) 28 giin igerisinde mortalite gelistigi

goriildii. Aldabbas’in calismasinda 30 giinliik mortalite orant %15,8 olarak tespit
edilmistir (64). Quintero ve ark. yaptig1 calismada hastalarin %11,9"' unda hastane ici
mortalite goriilmiistiir (65). Freeman ve ark. yaptig1 calismada %]1.1 oraninda 6lim
bildirilmistir (75).
Uysal’in yaptig1 calismada mortalite orani potasyum <6.5 mmol/L olan grupta %25,9
iken potasyum >6.5 mmol/L olan grupta %60,7 olarak tespit edilmistir (66). Yagli’nin
yaptig1 ¢aligmada mortalite oran1 %38,3’tlir (69). Altay ve ark. yaptig1 ¢alismada
potasyum seviyesi 5.5-6 mEq/L oldugunda mortalite riski 1.35 kat, >6 mEq/L
oldugunda 3 kat artmistir (48).

Calismamizda karin agrisi1 olanlarda 28 giinde mortalite goriilme oranlarinin
anlamli olarak daha fazla oldugu, halsizlik/yorgunluk sikayetleri olanlarda ise 28
giinde mortalite goriilme oranlarinin anlamli olarak daha az oldugu saptandi. Yapilan
bir diger analizde ise norodejeneratif hastaliklar ile 28 giinliikk mortalite durumu
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Yine 28 giinlik mortalite
analizlerinde magnezyum ve fosfor diizeylerinin yani sira PMO ve PFO degerlerinin
yiiksekliginin anlamli rol oynadig1 goriildii. Aldabbas, renal yetmezlik hastalarinda
Ca/K oranimin distikliigliniin ve serum potasyum yiiksekliginin 30 giinliik mortalite
ile iliskili oldugunu belirtmistir (64). Boudma ve ark. yaptigi ¢alismada serum
potasyum degerinin 2. giinde diizelmemesinin 28 giinliik mortalite riskini artirdigini
tespit etmistir (98). Quintero ve ark. yaptig1 calismada yas >60 olmasinin mortalite ve
EKG bulgulartyla iligkili oldugu bulunmustur (65). Yaku ve ark. ¢alismasinda,
ozellikle diisiik sodyum ve kalsiyum diizeylerinin, hiperkalemi ile birlikte mortalite
riskini artirdig1 vurgulanmaistir (99). Ancak Yagli’nin ¢alismasinda potasyum seviyesi
ile mortalite arasinda anlamli bir iligki bulunmamasi, mortalitenin sadece potasyum
diizeyinden ziyade altta yatan komorbid durumlara ve tedavi yanitina da bagh

olabilecegini gostermektedir (69).
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Magnezyumun 28 giinlik mortalite tanisinda kesim degeri 2,2 oldugunda
sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 73,2 olarak ve fosforun 28 giinliik mortalite tanisinda
kesim degeri 4,9 oldugunda sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 71,0 olarak saptandi. Bu
da hiperkalemik hastalarda eger gelecekte yeterli sayida calisma ile desteklenirse bu
degerlerin prognostik agidan bize yol gosterici olarak kullanilabilecegini
ongormektedir.

Calismamizin en onemli bulgusu ve ortaya koymak istedigi asil sonug ise
potasyum/kalsiyum oraninin (PKO) EKG degisiklikleri ve klinik sonlanimlarla
anlamli iliskisidir. Ozellikle Aldabbas’in ¢alismasiyla paralel sekilde, diisiik Ca/K
orani olan hastalarda sivri T dalgalari, genis QRS kompleksleri ve mortalite oranlarinin
anlamli sekilde yiiksek oldugu gdosterilmistir Aldabbas, renal yetmezlik hastalarinda
Ca/K oraninin diisiikligiiniin sadece EKG degisiklikleriyle degil, ayn1 zamanda 30
giinliik mortalite ile iligkili oldugunu belirtmistir. (64). Calismamizda da PKO’nin hem
aritmi gelisimi hem YBU yatis1 hem de mortalite ile anlaml iligkili bulunmasi, bu
parametrenin klinik yonetimde dikkate alinmasi gerektigini gostermektedir.

Buna ek olarak, Aldabbas’in ¢aligmasinda kalsiyumun hiperkaleminin
kardiyotoksik etkilerini tamponlama potansiyeli vurgulanirken, bizim verilerimiz
PKO degerinin tek basina potasyum diizeyinden daha giiclii prognostik degere sahip
olabilecegini ortaya koymustur. Bu durum, hiperkalemik hastalarin sadece potasyum
diizeyine gore degil, diger minerallerle birlikte degerlendirilmesinin dnemini ortaya

koymaktadir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizin temel kisitliligi tek merkezli bir ¢alisma olmasidir. Bu durum
literatiirdeki daha genis ¢apli ¢alismalara gore hasta sayimizin nispeten daha az
olmasina neden olmustur.

Calismamizin prospektif olmasi nedeniyle izlem siiresi dolmadan hastanemizin
takibinden ¢ikan, tedaviyi reddederek hastanemizden ayrilan ve acil servisimizden
bagska kurumlara sevk edilen hastalarin verilerinin eksik ve yetersiz kalmasi da
kisithiliklara neden olmustur.

Hastalarin kullandiklar1 ilaglar net olarak analiz edilememistir. Bu nedenden 6tiirii

tezimiz ilaca bagl hiperkalemi ile ilgili gii¢lii veriler sunmamaktadir.
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7. SONUC

Bursa ilindeki bir 3. basamak hastanenin acil servisine bagvuran 149 hastanin dahil

edildigi tek merkezli prospektif ¢galismamizin sonuglari su sekildeydi;

X/
L X4

X/
L X4

X/
°

Hastalarin 20’sinin (%13,4) yogun bakim iinitesine (YBU) yatirildig1 tespit
edildi.

Hastalarin 11’inde (%7,4) 28 giin icerisinde mortalite gelistigi goriildii.
Serum potasyum degerleri ile sivri T dalgalar1 goriilme durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptandi.

Serum potasyum diizeyi ve PKO degerleri ile genis QRS dalgalar1 goriilme
durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi.

Calismamizda sirasi ile serum potasyum, PKO ve PMO degerleri ile nodal
ritim goriilme durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi.
Serum potasyum ve PKO degerleri ile VT/VF ritmi goriilme durumu arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi.

Calismamizda diisiik kalsiyum, magnezyum ve fosfor diizeylerinin yani sira
diisiik PFO oranlarmin YBU yatis ihtiyaci ile anlamli iliskili oldugu tespit
edildi.

Yapilan ROC analizinde, fosforun YBU yatis tahmininde kesim degeri (cut-
off) 4,46 oldugunda sensitivitesi % 65,0, spesifitesi % 62,8 ve magnezyumun
YBU yatis tahmininde kesim degeri 2,1 oldugunda sensitivitesi % 65,0,
spesifitesi % 61,2 olarak saptandi.

Caligmamizda karin agris1 olanlarda 28 giinde mortalite goriilme oranlarinin
anlamli olarak daha fazla oldugu, halsizlik/yorgunluk sikayetleri olanlarda ise
28 giinde mortalite goriilme oranlarinin anlamli olarak daha az oldugu
saptandi.

Yapilan bir diger analizde ise ndrodejeneratif hastaliklar ile 28 giinliik
mortalite durumu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi.

Yine 28 giinliik mortalite analizlerinde magnezyum ve fosfor diizeylerinin
yani1 sira PMO ve PFO degerlerinin yliksekliginin anlamli rol oynadigi

goriildii.
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% Magnezyumun 28 giinliik mortalite tanisinda kesim degeri 2,2 oldugunda
sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 73,2 olarak ve fosforun 28 giinliik mortalite
tanisinda kesim degeri 4,9 oldugunda sensitivitesi % 72,7, spesifitesi % 71,0

olarak saptandi.

Sonug olarak, ¢alismamiz hiperkalemik hastalarda sadece potasyum diizeylerinin
degil, kalsiyum, magnezyum, fosfor diizeyleri ve mineral oranlarinin (PKO, PMO,
PFO) EKG bulgular1 ve klinik sonuglar {izerinde belirgin etkilerinin oldugunu ortaya
koymustur. Ozellikle PKO oranmn aritmi ve mortalite ile iliskili olmasi, klinik
pratikte Ca/K oraninin rutin degerlendirme parametresi olarak kullanilabilecegini

diistindiirmektedir.

Gelecekte yapilacak, daha genis o6rneklemli ve prospektif caligmalarda mineral
oranlarinin prognostik degeri daha net ortaya konulabilir. Ayrica, mineral diizeylerinin
diizenlenmesine yoénelik erken miidahalelerin mortalite ve YBU yatis1 iizerindeki

etkilerinin degerlendirilmesi 6nem arz etmektedir.
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