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MOLEKULLERI, BULUNDUGU KABIN SEKLINI

ALACAK KADAR HAFIE VE AKICI MADDE

BIR SOLUSYONUN ICINDEYKEN MOLEKULLERI,
I[YONLARA AYRILABILEN VE ELEKTRIK AKIMINI

[LETEBILEN MADDE



Bir kompartmanda su icinde yer alan ozmotik aktif

partikiillerin konsantrasyonudur.

2Na (mEq/L)+Glukoz (mg/dl)/18+BUN mg/dl)/2.8=280-295 mOsm/kg H20

2 [Na+](mEq/L)+ glukoz(mg/dl)/18



Efektif ozmoller: Glukoz, mannitol, sorbitol, glisin
Inefektif ozmoller: Ure, etanol, metanol, etilen glikol,
Ozmolal acik = Ol¢iilen ozmolalite — hesaplanan ozmolalite
Normalde ozmolal acik <10 mOsm/kg H20

Ozmolal acik > 10 mOsm/kg H20 ise:

Plazmada ozmolaliteyi artiran ve formiile koymadigimiz

madde/maddeler birikmis demektir.



SIVI KOMPARTMANLARININ ELEKTROLIT

ICERIKLERI

Na* 144 14
K* 4 4

Ca? 5 2.5 4
Mg?* 2 1.5 35
TOPLAM 153 152 193
Cl- 104 114 2
HCO," 25 30 8
H,PO, ,HPO,> 2.3 2 40
SO, 0.94 1 20
Proteinler 15 0 55
Org. anyonlar 5.76 5 68

TOPLAM 153 152 193



Normal osmoregulasyon

Doku osmolleri
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Solute excretion mOsm/ min/1.73 m*

Urine concentration mOsm/kg H,O

Fig. 1 Effect of solute excretion on maximal and minimal urine osmolality
[maximal level of antidiuretic hormone (ADH) or absence of ADH,

respectively]. [Modified from de VWardener H.E. and del Greco F (1955).
Clinical Science 14. 715.1



Sivi dengesi bozuklugu: Dehidratasyon

0 HDS’dan artms HDS’da osmotik
H,0 kaybi

@ Hucrelerden ,|
—HDS’ya-H,0—,
kaybl hucreler
buzular

basinc¢ta artis

(a) Dehidratasyonun mekanizmasi



Sivi dengesi bozuklugu: hipotonik hidrasyon

@ H_D_Sjya artmis H,0 . @ HDS’da osmotik
ginst basin¢ta azalma

Osmozisle hiicre
icine H,O girisi;
hiucreler siser

(b)Hipotonik hidrasyonun mekanizmasi
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INSAN VUCUDUNDA ;
SIVI HACMININ VE ICERIGININ,
NORMAL SINIRLARDA TUTULMASI

YASAMIN DEVAMI ICIN SARTTIR



HIPONATREMI

 Serum Na konsantrasyonunun 135 mEq/I’nin

altinda olmasi halidir.

 Yatan hastalarda sik rastlanilan bir

komplikasyondur.

* AKut hiponatremi Kronik hiponatremi



SEMPTOMLAR HiPONATR%MiNiN ORTAYA
CIKIS HIZINA BAGLIDIR




HIPONATREMININ KLINIK BULGULARI

Istahsizlik, bulanti, kusma, basagrisi,

Kas seyirmeleri, hiperaktif tendon refleksleri, refleks

kaybi
Artms Kkafa ici basinc, letarji, ataksi

Psikoz

« Nobet, koma, kalic1 beyin hasari, solunum durmasi,

* beyin sap1 herniasyonu ve olim



HIPONATREMININ TANI VE TEDAVISINDE,
OLUS NEDENI, OLUS HIZI VE SIVI
DURUMUNUNUN BELIRLENMESI TEMEL

ONEME SAHIPTIR.



a) Hiperlipidemi
b) Hiperproteinemi

c¢) Urogenital operasyon sonrasi

irrigasyon

a) Hiperglisemi
b) Mannitol

a) Deri yoluyla kayip; yanik, terleme

b) GIS’den kayip; kusma, drenaj, fistiil

c) Renal kayip; diiiretikler, hipoaldesteronizm,
postobstriiktif ditlirez

a) Primer polidipsi

b) Azalmis solid madde alimi (asir1 bira
tiiketimi)

c) Agri, bulant1 ve ilaglara bagli AVP salinimi
d) Uygunsuz AVP salinimi

e) Glukokortikoid eksikligi

f) Hipotiroidi

g) Kronik bobrek yetmezligi

a) Kalp yetmezligi
b) Siroz
c¢) Nefrotik sendrom



HIPONATREMI

Psédohiponatremi veya translokasyona bagli
hiponatremi olmadigindan emin olunmalidir

Toplam viicut su miktari 4 Toplam viicut su miktari T Toplam viicut su miktar1 T T
Toplam viicut Na* miktarni 4 |  Toplam viicut Na* miktari >  Toplam viicut Na* miktar T

Diuretikler

_ o . ... * Glukokortikoid yetersizligi
Mineralokortikoid yetersizligi

Akut bobrek yetersizligi

Ozmotik dilirez SO Kronik bobrek yetersizligi
: : Stres
Tuz kaybettiren nefropati :
llaglar

Nefrotik sendrom
Siroz
Kalp yetersizligi

Uygunsuz ADH sendromu
Kusma
Diyare
Uglincii bosluga kayiplar



HIPONATREMI TEDAVISI

Hipotonik sivi tedavisi alan hospitalize hastalarda siktir.

Serum Na* konsantrasyonu, semptomlar ortadan kalkana kadar,
artacak sekilde duzeltilmelidir.

Hipertonik NaCl (%3) saatte 1-2 ml/kg hizda verilebilir.

Serbest su atihhmini artirmak icin, ek olarak furosemid de verilebilir.

Serum Na* konsantrasyonu saatte

gecmeyecek sekilde diizeltilmelidir.



HIPONATREMI TEDAVISI

Altta yatan neden (hipotiroidi, surrenal yetersizligi, uygunsuz
ADH sendromu vs.) tedavi edilmelidir.

Neden hemen bulunamiyorsa sivi kisitlanmasi yapilmalidir.
Oncelikle ekstraseliiler sivi hacmi yerine konmalidir.

Hem Na* hem de su kisitlanmalhidir.

Tedavisi zordur ve prognozu kotudur.



[ Normal Na™ - Hastanin Na™] x (kg x % 60)

Ornek: 140-115=25 mEq/L’de eksigi var.

70 x %60=42 kg hiicredis1 s1vi
25 x 42=1050 mEq total Na™ eksigi
1050/ 154= 6800 ml % 0.9 NaCl gerekir.



Olgu 1

e 65 yasinda bayan hasta, son bir haftadir olan ve
giderek artan bas agrisi, halsizlik, bulanti, 1stahsizlik
ve ve hafif konfiizyon sikayetleri ile acil klinige
basvuruyor.

» Hikayesinde uzun siiredir hipertansiyon tanisinin
bulundugu, tuzsuz diyet uyguladigi ve ilag¢ olarak

ACEI-Hidroklorotiazid kullandig1 bu tedaviyle kan

basincinin kontrol altinda oldugu 6greniliyor.



Olgu 1

* Fizik muayenesinde kan basinci 100/60 mmHg, nabiz:
100/dk bulunuyor. Ates tespit edilmiyor. Enfeksiyon
bulgusuna rastlanmazken, cilt turgor ve toniisiiniin
azaldig1, mukozalarin kuru oldugu gortliiyor.

* Lab: , K degeri; 5.2
mEq/L, kan seker1 93 mg/dl olctiliiyor. Plazma
ozmolaritesi 240 mosm/kg bulunuyor. Idrar sodyumu

>20 mEq/L bulunuyor.



* Tedavi yaklasimi?




Olgu 1

Hastada
mevcuttur.

[laca baglh sodyum ve su kaybu.

Tedavide, voliim acigiyla birlikte hiponatremi
oldugu 1¢in 1zotonik NaCl solusyonu 1le tedavi
uygun olur.

Sodyum ac¢i1g1 hesaplanir agik i¢cin gerekli
sodyum verilirken plazma sodyum miktari
yakindan takip edilir (Yaklasik 4 saatte bir)



Olgu 2

e 70 yasinda, yaklasik 50 yildir sigara i¢en bir erkek

hasta, son 5 giin 1¢inde giderek artan suur bozuklugu

ve ¢evresinl tantmama nedentyle yakinlari tarafindan
hastaneye getiriliyor.
» Hikayesinde son birka¢ aydir okstirtigiiniin ve kilo

kaybinin oldugu ve bir ay once kiigiik hiicreli akciger

kanseri tanis1 konuldugu 6greniliyor. Devamli

kullandig1 bir 1laci yok.



Olgu 2

« Kan basinci normal. Nabiz; 85/dk, solunum

sayis1; 15/dk olarak bulunuyor. Bir enfeksiyon

Derin tendon retfle

azalmis. Odem yok. |

bulgular1 normal.

<

bulgusu yok. Hasta uykuya meyailli,

konusmuyor. Agrili uyaranlara cevabai var.

er1 simetrik olarak

D1ger fizik muayene



Olgu 2

, Potasyum: 4
mmol/L, HCO2: 24 mEqg/L, BUN: 6 mg/dl, Serum
kreatinin: 0.7 mg/dl, Plazma osm: 220 mosm/kg,
Idrar osm: 400 mosm/L, Idrar Na* konsantrasyonu >
45 mEqg/L, SSS’de patoloj1 saptanmiyor. Tiroid

fonksiyonlar1 normal bulunuyor.



~9

* Tedavi yaklasimi?




Olgu 2

En olasi tani, tiimor 1ligkili bagli hiponatremiye

ikincil koma

Hipotonik-Ovolemik hiponatremi mevcut
Tedavide hipertonik salin infiuzyonu
Sodyum acig1 hesaplanip yerine konur.

Tedavinin komplikayonu Osmatik serebral demyelinizayon

acisindan dikkat etmek gerekir.

Serum Na+ konsantrasyonu, semptomlar ortadan kalkana
kadar saatte 1-2 mEq/L daha sonra 0.5-1 mEq/L artacak
sekilde duzeltilmelidir.



Immediate effect
of hypotonic state

Water gain
_{low osmolality). _

Normal braln

Rapid
adaptation

Proper therapy
(slow correction of the
hypotonic state)
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Hiponatremi icin klinik notlar
Hiponatremi karsilasabilecegimiz bir sorundur.
Genelde ndaki bir bozuklukla ortaya cikar.
dikkate alinmalidir.

bir diglama tanisidir.
* Hasta ovolemik
«  Hipoosmolalite var
e Idrar osmolalitesi 150-200’iin iizerinde
Idrar sodyumu 20 mEq/L’den fazla

e Tiroid ve adrenal FT normal



Hiponatremai i¢in klinik notlar

Tedavide hiponatreminin hi1z1 onemlidir.
Hipovolemik hiponatremide verilir.

Ovolemik ve/veya hipervolemik hiponatremi
saglanmasi ile tedavi

edilirler

Serum Na+ konsantrasyonu, semptomlar ortadan kalkana
kadar artacak

sekilde duzeltilmelidir.

Hiponatremi hizla tedavi edilirse

ortaya cikabilir.



HIPERNATREMI

Serum Na konsantrasyonunun lizerinde olmasidir.
Hipernatremai;

— Serbest su kaybia,

— Sodyum kaybindan daha fazla su kaybi

— Su alimindan daha fazla sodyum alinmasi durumlarinda

ortaya cikan bir tablodur.

Hemen daima hiperosmolar bir durumla birliktedir. Bu tablo

hiicresel dehidratasyona yol acar.

En sik neden su aliminin azalmasi veya kaybinin artmasi sonucu

ortaya ¢ikan viicut suyundaki azalmadir.



Volum durumu degerlendirilir

Toplam viicut su miktar | { Toplam viicut su miktari | Toplam viicut su miktari T
Toplam viicut Na* miktari Toplam viicut Na* miktari -| | Toplam viicut Na* miktari T T

v v H

v

(Idrar [Na+] >20 mEq/L)

Idrar [Na*] genellikle
>20 mEq/L’dir

Ekstrarenal kayiplar
(Idrar [Na*] <20 mEq/L)




Ates
Bulanti, kusma

Asiri susama hissi
Letarji




HIPERNATREMI TEDAVISI

Ovolemi saglanana kadar dikkatli bir sekilde izotonik

NaC(l verilmelidir.

Hasta ovolemik hale geldikten sonra hipotonik sivilara

(%0.45 NaCl) gecilir.

Ditiretikler kullanilabilir.

Bobrek yetersizligi varsa diyaliz tedavisi yapilabilir.



HIPERNATREMI TEDAVISI

Su acigl hesaplanir
Toplam vucut sivisi (TVS) = Vucut agirhigi x 0.6

Su acigl = (Serum [Na*] — 140) x TVS
140

Su aciginin yarisi ilk 24 saatte, yarisi ise sonraki 1-2 gun
icinde verilir.

Serum Na* konsantrasyonundaki dusus saatte 1 mEqg/L’yi
gecmemelidir.
Hastada suur bozuklugu yoksa, su oral yoldan verilir.
Parenteral tedavi:
Hipotonik sivilar (%0.45 NaCl veya %5 dektroz) verilir.
Devam eden kayiplar varsa (diyare vs.) buna eklenmelidir.



Olgu 1

« 75 yasinda yalniz yasayan erkek hasta, son 5 giindiir evden
disar1 ¢ikmadiginin farkedilmesi tizerine eve girildiginde biling
kaybinin oldugunun gortilmesi lizerine komsular tarafindan
hastaneye getiriliyor. Hastanin, son 8 yildir yalniz yasadigi,
kendi 1htiyaclarini kendisinin gordiigii 6greniliyor.

* Fizik muayenesinde genel durum bozuk, biling kapali, der1

turgor ve tontst 1ler1 derecede azalmis, mukozalar kuru, TA;

70/50 mmHg, Nb: 110/dk, Ates: 38,5 oC bulunuyor.



Olgu 1

e Lab: , K degert;
5.6 mEq/L, kan seker1 85 mg/dl ol¢tiiltiyor. Plazma
ozmolaritesi 371 mosm/kg hesaplaniyor. Idrar
sodyumu 10 mEqg/L bulunuyor. BUN: 90 mg/dl,
Serum kreatinin: 3,2 mg/dl bulunuyor. SSS’de

patoloj1 saptanmiyor.






Olgu 1

« Su alim yetersizligine bagli; Hipovolemik, hipertonik
hipernatremi mevcuttur.

e Prerenal azotemi eslik ediyor.

* Tedavi; Hastada eksik olan suyun yerine konmasi

gerekir. Bunun i¢in su a¢i1g1 hesaplanir.



Olgu 1

Hastada suur bozuklugu oldugu i¢in parenteral tedavi uygulanir.
Su aciginin

— yaris1 1lk 12-24 saat i¢inde,

— diger yaris1 sonraki 48-72 saat 1¢inde verilir.

Ovolemi saglanana kadar izotonik NaCl, 6volemi saglandiktan

sonra hipotonik sivilar (%0.45 NaCl) vertilir.

Serum Na+ konsantrasyonundaki diisiis saatte ortalama 1 mEq/L

civarinda olmalidir. Daha hizli diizeltilirse beyin 6demi olur.



Olgu 2

75 yasinda erkek hastaya, konstipasyon nedeniyle basvurdugu hekim
tarafindan laktuloz igeren bir laksatif veriliyor. Hasta yaklasik 5 giin
boyunca diizenli olarak ilac1 kullaniyor. Ishalinin baslamas: iizerine ilaci
kesiyor. Ancak son 3 giindiir devam eden ishal sikayetine son 2 giindiir
hastanin bilincinde bozulma, anlamsiz konusmalar, uykuya meyil gibi

sikayetler ekleniyor.

Bu sikayetlerle hastaneye getirilen hastanin fizik muayenesinde; genel

durum bozuk, bilin¢ kapali, deri turgor ve toniisii ileri derecede azalmas,

mukozalar kuru, TA; 80/50 mmHg, Nb: 120/dk, Ates: 38 oC bulunuyor.



Olgu 2

 Lab: , K degert;
4 mEq/L, kan seker1 93 mg/dl ol¢uliiyor. Plazma
ozmolaritesi 372 mosm/kg hesaplaniyor. BUN: 64
mg/dl, Serum kreatinin: 2,2 mg/dl bulunuyor. Idrar
sodyumu 15 mEqg/L bulunuyor. SSS’de patoloji

saptanmiyor.



Olgu 2

* QOlas1 tani, gastrointestinal sistemden olan
serbest su kaybina bagli olarak gelismis

hipovolemik hipernatremi var.

* Tedavi yaklasimi olgu 1’le aym



. : ‘ Immediate effect
‘Normal brain 4 of hypertonic state
mal osmolél' .

Rapid
adaptation
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{slow correction of the
hypertonic state)
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Hipernatremi icin klinik notlar

* Genellikle hiperosmolar bir durumla birliktedir

ve bu hiicresel dehidratasyona yol acar.

* En sik neden su aliminin azalmasi veya kaybinin
artmasi sonucu ortaya c¢ikan vucut suyundaki

azalmadir.

* Tedavide su aciginin yerine konmasi gerekir.



Hipernatremi icin klinik notlar

Hipernatreminin ¢ok hizh dizeltilmesinden

kacimilmahdur.

Serum Na+ konsantrasyonundaki dusiis saatte 1

mEq/L’yi gecmemelidir.



HIPOPOTASEMI

Serum K degerinin <3.5 mmol/L.

Klinik pratikte yaygin goriilen elektrolit

bozukluklarindandir.

Tiazid diureklerle tedavi edilen hastalarin yaklasik

%25’ 1inde goruliir.



| “
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lotal vucut potasyumunun eksiklignyadafazialigmin
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total body K* = 50 mEq/kg/VA
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Insiilin

Alkalemi

b,-adrenoreseptor
agonistleri

a-adrenoreseptor
antagonistleri

Hiperglisemi
Asidemi

b,-adrenoreseptor
antagonistleri
a-adrenoreseptor
agonistleri
Ozmolalite artisi
Egzersiz



HIPOPOTASEMI

Psodohipopotasemi olmadigindan emin olunmalidir

Potasyumun hiicre icine Viicuttaki toplam potasyumun
girisinin artmasina bagh miktarinin azalmasina bagh

Katekolamin artis1 (b agonistler, stres)
Alkalemi

Insiilin uygulamasi

Hipopotasemik periyodik paralizi
Megaloblastik anemilerin tedavisi sirasinda

Diyetle yetersiz potasyum

Viicuttan potasyum kayb1 ity

Idrarla potasyum atilim1 <20 mEq/giin
(gastrointestinal potasyum kayiplari)
Diyare, fistiiller, laksatif kullanimi vs.

Idrarla potasyum atilimi1 >20 mEq/giin
(renal potasyum kayiplari)

Metabolik alkaloz varsa:
* Voliim deplesyonu var: Diiiretikler, kusma
* Voliim deplesyonu yok:
Normotansif: Ditiretikler, Bartter sendromu,
Gitelman sendromu
Hipertansif: Hiperaldosteronizm

Metabolik asidoz varsa: Asit-baz bozuklugu yoksa:

* AG normal: Renal tubuler asidoz ~ ATN’nin iyilesme donemi,

* AG artmis: Diabetik ketoasidoz postobstriiktif diiirez,
sisplatin, hipomagnezemi



HIPOPOTASEMININ KLINIK BULGULARI

Kalp bulgular
EKG degisiklikleri (T dalgasinin diizlesmesi, U dalgasinin ¢ikmasi),
Dijital intoksikasyonu, aritmiler

Noromiiskiiler-GIS bulgular

Halsizlik, kas kramplari, paralizi, rabdomiyoliz, konstipasyon, ileus

Renal bulgular

Hipopotasemik nefropati (proksimal tubuluslarda vakuolizasyon,
tubulointerstisyel fibrozis),

Metabolik alkaloz, amonyak sentezinde artma,
Nefrojenik diabetes insipitus

Metabolik bulgular

Insiilin sekresyonunda azalma,
Renin salgilanmasinda artma, aldosteron salgilanmasinda azalma



HIPOPOTASEMI TEDAVISI

Potasyum Kkloriir veya potasyum sitrat

Bobrek fonksiyonu normal olan hastalarda giinde 80-120 mEq’a kadar

verilebilir.

* Parenteral potasyum tedavisi mutlaka infuzyon seklinde yapilmahdir.

e Iamp KCI (10 ml) 10 mEq K" icerir

- Infiizyon sivisindaki K* konsantrasyonu 30-40 mEq/L’yi gecmemelidir.
« Infiizyon hiz1 saatte 10-20 mEq’1 gecmemelidir!

 Hipopotasemi tedavisinin en onemli komplikasyonu hiperpotasemidir.



1. Konsantrasyon: <40 milq/ic

< 40mEq/IL K€l

2. Infiizyon hiziz <20 mEq/saat

[

o 3

3. Giinlik doz : <160 mEq (| —
==

4, EKG ve serum K+ izlemi

5. Idrar miktari: >0.5 ml/kg/h

% KCI bolus



Olgu 1

* Son 4 gindiir sik ve sulu ishal sikayeti olan 64 yasinda kadin
hasta, halsizlik, kas kramplar1 ve ayakta durunca ortaya ¢ikan

bas donmesi sikayetler1 ile hastaneye basvuruyor.

» Fizik muayenesinde; cilt turgor ve toniisii azalmis, mukozalar
kuru olarak bulunuyor. Otururken kan basmci 110/65 mmHg,
ayakta kan basinci 90/45 mmHg bulunuyor. Tasikardi tespit
ediliyor.

e Lab: Na 132mEqg/L, K 2.9 mEg/L, Cl 92mEqg/LL, BUN 30
mg/dl, Cr 1 mg/dl, pH: 7.55, HCO;: 30 mEq/L ve pCO, : 43

mmHg bulunuyor.



Olgu 1

Hastada uzamis diyare sonucu voliim kaybi vardir.
Diyare sonucu s1vi ve NaCl kaybi vardir.
Diyare sonucu dogrudan K kayb1 vardir.

Voliim kayb1 nedeniyle metabolik alkoloz gelisir.
(Kontraksiyon alkalozu)

— Metabolik alkoloz hiicre dis1 K’un hiicre i1¢ine ge¢isine
neden olur.

— Klor defisitine bagh 1drarla K kayb1 vardir.
Tedavi;

— Hastaya 1zotonik NaCl ve K igeren solusyon verilmesi her
ik1 bozuklugun da diizelmesini saglar.

— Diger elektrolit kayiplarinin yerine konulmasi.



Olgu 2

26 yasinda erkek hasta,
» Kol ve bacaklarinda gii¢siizliik,

 Ellerde titreme, terleme, carpint1 ve kilo kaybi sikayeti 1le
hastaneye basvuruyor.

 Hikaye
— Son li¢ ayda 5 kg kaybetmis
— U(; aydir carpinti ve asir1 terleme var

— Ogzellikle son iki aydir ellerini ve kollarin1 hareket
ettiremiyor

- FM
— TA:120/80mmHg, Nabiz:110/dak,Ates:37°C
— Tiroid bezi palpabl
— Alt ekstremitelerde gii¢ kayb1 var
— Derin tendon refleksler1 hipoaktif
— Patolojik refleks yok



Olgu 2

Lab

Na: 142 mEqg/L

K: 2.6 mEq/L

Kreatin: 1 mg/dL

BUN: 18 mg/dL

HCO3: 24 mEq/L

CK: 510 U/L

TSH:0.02, FT3:7.2 pg/ml FT4:4,8 ng/dl



— Eksik olan K’un IV veya PO yerine konmasti

— Hastanin 6tiroid hale getirilmesi




Hipopotasemi icin klinik notlar

Klinik pratikte yaygin goriilen elektrolit bozukluklarindandir.

Hipopotaseminin nedenini bulmak uzun siireli tedavide

onemlidir.
Akut tedavide oral ya da paranteral potasyum verilebilir.

Paranteral verilecekse verilme hizi, verilme miktar1 ve

konsantrasyona dikkat edilmelidir.

Potasyumun bolus tarzinda verilmesi 6liimle sonu¢lanabilir.



Hipopotasemi icin klinik notlar

Hafif derecede potasyum eksikligi (3-3.5 mmol/L)
Orta derecede potasyum eksikligi (2.5-3 mmol/L)
Agir derecede potasyum eksikligi (2-2.5)

Cok agir derecede potasyum eksikligi : (<2 mmol/L)

Tedavide bu derecelendirme onem tasir.



NN QN Ut A W N e

HIPERPOTASEMI

Serum potasyum duzeyinin 5.5
uzerinde olmasi1 durumudur.

Nedenleri:

. Akut ve kronik bobrek yetersizligi
. Adisson hastahg

. Diabetes Mellitus

. Metabolik ve respiratuar asidoz

. Gastrointestinal kanamalar

. K™ iceren sivilarin hizhh verilmesi

. Masift banka kam transfiizyonu

mEq/L’nin



HIPERPOTASEMI

Psodohiperpotasemi olmadigindan emin olunmalidir

Potasyumun hiicre disina
cikisinin artmasina bagh

Potasyumun atiliminin
azalmasina bagh

B blokerler

Asidemi

instilin eksikligi (kontrolsuz diabet)
Hiperpotasemik periyodik paralizi

Endojen veya egzojen
potasyum yiikii

Diyetle asir1 alim
Potasyum tuzlar
Hemoliz

Rabdomiyoliz
Gastrointestinal kanama

Bobrek yetersizligi
(GFR <20 ml/dak.)

Ilaclar

Spironolakton

Amilorid

Triamteren

ACE inhibitorleri

A-II reseptOr antagonistleri
Trimetoprim

Heparin

Aldosteron yetersizligi /
aldosterona cevapsizlik
Primer siirrenal yetersizligi
Hiporeninemik hipoaldos-
teronizm (tip IV RTA)
Psodohipoaldosteronizm
Droglar (spironolakton,
amilorid, triamteren,
ACE inhibitorleri)
Tubulointerstisyel bobrek
hastaliklar1
Uriner obstriiksiyon



EKG degisiklikleri (T dalgasinin sivrilegsmesi, P dalgasinin
duzlesmesi, PR araliginin uzamasi, QRS kompleksinin
geniglemesi), aritmiler

Halsizlik, parestezi, paralizi

Renal bulgular

Metabolik bulgular
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Peaked T
Flattened P

FH Prolongation
QRS Widening

Hyperkalemia

Flattened T
Prominent U
Low ST

Hypokalemia (1)

Hypokalemia (2) ——~ —— . Descending ST
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Emmett M. Disorders of Potassium Balance: Hypokalemia & Hyperkalemia. CURRENT Diagnosis &
Treatment Nephrology & Hypertension. 2009 by The McGraw-Hill Companies.



HIPERPOTASEMI TEDAVISI

Kalbin korunmasi
IV kalsiyum glukonat (10 ml, %10’luk)

Yavas (5-10 dakika siire icinde) ve monitor takibi ile

Potasyumun hiicre icine sokulmasi
Glukoz ve insiilin (5g glukoz icin 1 iinite kristalize ins)
Bikarbonat [50 mEq]
Beta2 agonistler

Potasyumun viicuttan uzaklastirilmasi
“Loop” diuretikleri (furosemid)
Katyon degistiren recineler (kayexalate)
Hemodiyaliz



Olgu1

56 yasinda erkek hasta, halsizlik, kilo kaybi yakinmalari ile doktora
basvuruyor. Hastanin hikayesinde son birkag¢ aydir istem dis1 olarak 6 kg

"/ oo

rastlanmiyor. Diyabeti ve hipertansiyon hikayesi yok.

Fizik muayenesinde, yatar konumda kan basinci 80/50 mmHg, nabiz
110/dk, ates 38 oC, solunum sayis1 normal bulunuyor. Deride ve dis
etlerinde hiperpigmentasyon dikkati ¢ekiyor. Ayaga kalkinca hastanin basi

doniiyor, nabiz sayis1 artiyor. Kan basinci diisiiyor.



Olgu 1

e Lab: plazma sodyum: 125 mEq/L,
Hastanin serum
kreatinin diizey1 normal bulunuyor. Bikarbonat

ve klor duzeyler1 hafif dusiuk olarak bulunuyor.






Olgu 1

» Hastada en olas1 tani, adrenal yetmezliktir. Gerek
hiperpotasemi gerek hiponatremi bu hastaliga bagl

olarak ortaya ¢cikmistir

« Hastada adrenal yetmezlik tanisi i¢cin kortizol

seviyesine bakmak gerekir.

* Tedavide, 1v 1zotonik NaCl, uygun dozda steroid
(varsa oncelikli olarak hidrokortizon 3-4x100 mg)

verilmelidir.



Olgu 2

« 20 yasinda erkek hasta, yaklasik 1 haftadir devam eden bir tist
solunum yolu enfeksiyonunu takiben son iki giindiir idrar
renginin kirmizi-koyu- kahve renkli olmasi, 1drar miktarinda
azalma, bulanti, kusma, yaygin kas agrisi1 ve kas gli¢stizliigli
sikayetler1 1le hastaneye basvuruyor. Hastanin dnceden bilinen

bir bobrek ve kas hastalig1 yok.

* Fizik muayenesinde; Kan basinci; 110/70 mmHg, Nb; 90/dk,
Ates: 37 oC bulunuyor. Kaslarinda palpasyonla yaygin

hassasiyet var. Dehidratasyon bulgular var.



Olgu 2

e Lab: CK: 120 x 103U/ml, CKMB:
2460U/ML, LDH: 2245U/L, Ca: 6.9mg/dl, P:
6.3mg/dl, kreatinin: 3 mg/dl, Sodyum: 136
mEq/L,

[drarda dipstik testi ile blood +4 pozitif

bulunuyor. Buna karsin 1drar mikroskopisinde

her buytk buyutme sahasinda 2-3 eritrosit
goruluyor.







Olgu 2

Rabdomyolize bagl akut bobrek yetmezligi ve

hiperpotasemi
Aci1ga gore 1zotonik sodyum klortirle sivi replasmani
Diyaliz dahil antihiperpotasemik tedavi

Destek tedavisi



Hiperpotasemi 1¢in klinik notlar

Potasyum seviyesinin gercekten yiiksek oldugundan emin olun.

Kanin alinis sekline, tiipe konulmasina ya da tetkik oncesi fazla

bekletilmesine bagl yanlis ylikseklikler olabilir.

Akut, cidd1 hiperpotasemi hemen tedavi edilmesi gereken bir
tibb1 acildir.

Hiperpotaseminin tedavisinde fazla potasyum viicuttan

uzaklastirilincaya kadar kardiyak olumsuz etkiler1 ortadan

kaldirilmali ve potasyumun hiicre i¢ine gecisi saglanmalidir.



Hiperpotasemi 1¢in klinik notlar

« Potasyum seviyesinin dogrulanmasi ve kalp tizerindeki etkilerin

gosterilmesi ve takibi i¢in EKG onemli bir parametredir.

* Potasyum ytiksekligi onlendikten sonra mutlaka altta yatan
hastalik tespit edilmeli ve buna yonelik kalic1 tedbirler

alinmalidir.

 Basta ACEI, ARB, NSAIDs & COX-2, TMP-SMX gibi ilaglarin

kullanilip kullanilmadiklar1 sorgulanmalidir.



Son sOz

— S1vi hacminin ve igeriginin, normal simirlarda tutulmasi
1¢cin sarttir.
— S1v1 ve elektrolit dengesi ile 1lgili bozukluklar

degerlendirilirken oncelikli olarak voliim durumunun ve

osmolalitenin de degerlendirilmes1 gerekir.

— Altta yatan hastalik ve eslik eden hastaliklar mutlaka

arastirilmalidir.

— Elektrolit bozuklugunun nedeni belirlenmeli, tedavi ¢ok
dikkatli ve yakin takiple yapilmalidir. Ciinkii hastada uygun
olmayan tedavi de ciddi mortalite ve morbidite nedeni olabilir.
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