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OZET
HIiPERPOTASEMI iLE ACIL SERVISE GELEN HASTALARIN iLK TEDAVIi
YONTEMLERI VE TEDAVi KOMPLIiKASYONLARININ
DEGERLENDIRILMESI

Musab GULEC, Tipta Uzmanlik Tezi, Konya, 2022

Amag: Acil serviste hiperpotasemi saptanan hastalara giincel hiperpotasemi tedavi
algoritmasina gore tedavi yapilmaktadir. Hiperpotasemi tedavisi yapilirken potasyumdaki
diisme miktarinin hastanin 6zge¢misine, kullandig ilaglara, verilen tedaviye gore olusan
farkliliklar arastirildi. Calismanin diger amaci tedavi amaciyla verilen insiilin sonrasinda

kan sekeri diismesini etkileyen faktorler aragtirildi.

Yontem: Calismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram tip fakiiltesi acil
servisine Mart 2021-Mart 2022 tarihleri arasinda bagvuran hiperpotasemisi olan 154 hasta
dahil edildi. Hiperpotasemi ile acil servise gelen hastalarin tedavi 6ncesi ve sonras1t K™ daki
diisme miktar1 1 mg/dl’den fazla olanlar ile 1 mg/dl’den az olanlar olarak iki gruba ayrildi.
Calismanin diger amaci ise tedavi sonrasi gelisen kan sekerinin diislip diismemesine gore
iki gruba ayrildi. Hastalarin yas, cinsiyet, kullandiklar ilaglar, komorbiditeleri, verilen
tedaviler, laboratuar sonuclari, bagvuru sikayetleri, EKG bulgulari, hastane yatis siireleri,
acil servis tanilar1 ve hastane sonlanimlari kaydedildi. Gruplar arasinda istatistiksel

karsilastirma yapildi.

Bulgular: Hiperpotasemi saptanan ve ¢alismaya alinan hastalarin verilen tedavi ile
K"™u 1 mg/dl’den fazla diisenler 75(%48,7) hasta olarak bulundu. K" diigiisii 1 mg/dl’den
az olan 79(%48,7) hasta olarak bulundu. Hastalarin tedavi sonrast parmakucu kangekeri
sonuclarina gore kangekeri diisen 50(%32,5) hasta ve kansekeri diismeyen 104(%67,5)
hasta olarak bulundu. Hastane i¢i mortaliteye bakildiginda K" 1 mg/dl’den fazla diisiisii
olan 31(%41,3) hasta tespit edildi. K™ un 1 mg/dl’den fazla diisen hastalarda sadece insiilin
kullanilma oran1 K™’ u 1mg/dl’den daha az diisen hastalara gore istatistiksel anlaml1 yliksek
bulundu(p<0,001). K" 1 mg/dl’den fazla diisen hastalarda hemodiyaliz yapilma oran1 K™ u
1 mg/dI’den az diisen hastalara gore istatistiksel anlamli yiiksek bulundu(p-0,006). K"u 1
mg/dl’den fazla diigen hastalardaki insiilin dozu K™u 1 mg/dl az diigen hastalara gore
istatistiksel anlamli yiiksek bulundu(p-0,015). K”u 1 mg/dl’den fazla diisen hastalardaki
coklu tedavi kullanim oran1 K™u 1 mg/dl az diisen hastalara gore istatistiksel anlamli fark

bulunmadi(p-0,307).
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Kan sekeri diisen hastalarda sadece insiilin alma orani kansekeri diisiisii olmayan
hastalara gore kiyaslandiginda istatistiksel anlamli yiiksek tespit edildi(p<0,001). Kan
sekeri diigmeyen hastalarda 5/1 oraninda glikoz/insiilin kullanim1 orani kansekeri diisenlere
gore istatistiksel anlamli yiiksek bulundu(p=0,001). Kan sekeri diisen hastalarin 3/1 ve 4/1
glikoz/insiilin kullanim oran1 kan sekeri diismeyen hastalara gore kiyaslandiginda

istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi(3/1 p=0,055)(4/1 p=0,577).

Sonug¢: Calismamizda tedavi sonrasi K™’ daki diisme miktar1 1mg/dl’den fazla olan
hastalarin 1 mg/dl’den daha az diisen hastalara gore istatistiksel anlamli olacak sekilde
daha fazla hemodiyaliz alma oranina sahiptiler. Hastalara verilen diger tedavilerde anlamli
fark olmadi. Hastane i¢i mortalite oran1t K™u 1 mg/dI’den fazla diisenlerde K™u 1

mg/dl’den az diisenlere gore kiyaslandiginda istatistiksel anlamli yiiksek saptandi.

Kan sekeri diisen hastalarda sadece insiilin kullanimi orani kan sekeri diigmeyen
hastalara gore istatistiksel anlamli yliksek bulundu. Kan sekeri diismeyen hastalarda 5/1
oraninda g/i kullanim orani kan gekeri diisen hastalara gore kiyaslandiginda istatistiksel
anlaml ytliksek bulundu. Sadece insiilin verilme tedavisi haricinde insiilinle beraber glikoz
verilme orani kan sekeri diisen ve diismeyen hastalar arasinda kiyaslandiginda anlamli
istatistiksel fark saptanmadi. Insiilin dozu arttikca potasyumun diismesinde &nemli rol
oynadig1 glikoz/insiilin oranindaki degisiklikler sanildiginin aksine kansekeri diistikliigline

sebep olmamakta ancak yinede kan sekeri takibi yapilmasi gerektigi diistiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Hiperpotasemi, kan sekeri diistikliigii, acil servis
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SUMMARY

EVALUATION OF THE FIRST TREATMENT METHODS AND
TREATMENT COMPLICATIONS OF PATIENTS COMING TO THE
EMERGENCY DEPARTMENT WITH HYPERKALEMIA

Musab Giileg, Thesis of Specialization in Medicine, Konya, 2022

Introduction and purpose: Patients who are found to have hyperkalemia in the
emergency department are treated according to the current hyperkalemia treatment
algorithm. In this study, During the treatment of hyperkalemia, the differences in the
amount of decrease in potassium according to the patient's history, the drugs used, and the
treatment given were investigated. The other aim of the study was to investigate the factors
affecting the decrease in blood sugar after insulin given for treatment.

Methods: The study included 154 patients with hyperkalemia who applied to the
emergency department of Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine
between March 2021 and March 2022. Patients who came to the emergency department
with hyperkalemia were divided into two groups as those with a decrease in K™ more than
1 mg/dl before and after treatment and those with less than 1 mg/dl. Based on the other
purpose of the study, they were divided into two groups according to whether the blood
sugar developed after the treatment decreased or not. Age, gender, drugs used,
comorbidities, treatments given, laboratory results, admission complaints, ECG findings,
length of hospital stay, emergency room diagnoses and hospital outcomes of the patients
were recorded. Statistical comparison was made between the groups.

Findings: The number of patients who were found to have hyperkalemia and were
included in the study, whose K* decreased more than 1 mg/dl with the treatment given,
was found to be 75 (48.7%). There were 79 (48.7%) patients whose K decrease was less
than 1 mg/dl.According to the results of the fingertip blood glucose values of the patients
after the treatment, the number of patients with decreased blood glucose was 50 (32.5%),
and the number of patients who did not decrease was 104 (67.5%). Considering the in-
hospital mortality, 31 (41.3%) patients with a K" decrease of more than 1 mg/dl were
detected. The rate of using only insulin in patients with a K" decrease of more than 1 mg/dl
was found to be statistically significantly higher than in patients with a K decrease of less
than 1mg/dl (p<0.001).The rate of hemodialysis in patients with a K" decrease of more
than 1 mg/dl was found to be statistically significantly higher than in patients with a K"
decrease of less than 1 mg/dl (p-0.006).The insulin dose given in the treatment was found
to be statistically significantly higher in patients whose K" decreased by more than 1 mg/dl
compared to the patients whose K’ decreased by 1 mg/dl (p-0.015).There was no
statistically significant difference in the rate of multiple therapy use in patients whose K"
decreased by more than 1 mg/dl compared to patients whose K+ decreased by 1 mg/dl
(p-0.307). The rate of using only insulin in patients with low blood glucose levels was
found to be statistically significantly higher when compared to patients without blood
glucose decrease (p<0.001). The rate of glucose/insulin use at the rate of 5/1 in patients
whose blood sugar did not decrease was found to be statistically significantly higher than
those whose blood sugar decreased (p=0.001). When the 3/1 and 4/1 glucose/insulin usage
ratios of the patients with low blood sugar were compared with the patients whose blood
glucose did not decrease, no statistically significant difference was found (3/1
p=0.055)(4/1 p=0.577).
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Results: In our study, patients with a decrease in K™ more than 1 mg/dl after
treatment had a statistically significant higher rate of hemodialysis than patients with a
decrease of less than 1 mg/dl. There was no significant difference in other treatments given
to the patients. The in-hospital mortality rate was found to be statistically significantly
higher in those with a K™ decrease of more than 1 mg/dl compared to those with a K"
decrease of less than 1 mg/dl. The rate of using only insulin in patients whose blood sugar
decreased was found to be statistically significantly higher than in patients whose blood
glucose did not decrease. In patients whose blood sugar did not decrease, the ratio of 5/1
g/i use was found to be statistically significantly higher when compared to the patients
whose blood sugar decreased. When the rate of insulin-only treatment and glucose-
administered treatment with insulin was compared between the patients whose blood sugar
decreased and those whose blood sugar did not decrease, no statistically significant
difference was found.It was thought that the increase in insulin dose played an important
role in the decrease of potassium, the changes in the glucose/insulin ratio did not cause low
blood sugar contrary to what was believed, but blood glucose monitoring should still be
done.

Keywords: Hyperkalemia, Hypoglycemia, Emergency Service
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1. GIiRIiS VE AMAC

Elektrolit anormallikleri acil servislerde sik karsilagilan biling degisikligine, kalici
sekele ya da dliime neden olabileceginden acil tedavi gerektiren patolojik durumlardir(1).
Potasyum, protein ve glikojen sentezi gibi hiicresel fonksiyonlarmin diizenlenmesinde
Onemi rol oynar. Ayrica hiicre i¢indeki potasyum konsantrasyonunun hiicre disi
konsantrasyonuna oranit hiicre membrani istirahat membran potansiyelinin major
belirleyicisi oldugundan potasyum bu dengede ¢ok dnemli rol oynar. Viicutta potasyum

dengesi potasyumun gida ile alimi1 ve viicuttan atilimi arasindaki iligki ile saglanir(2).

Acil serviste potasyum yiiksekligi hayati tehdit eden problemler arasinda
oldugundan hizlica fark edilmeli ve erken miidahale edilmelidir. Bu nedenle acil servise
basvuran potasyum anormalligi olan hastalarda hizli tan1 konulmali ve tedavisine miimkiin

olan en kisa siirede baglanmas1 gerekmektedir.

Hiperpotasemi ile acil servise gelen hastalara giincel hiperpotasemi tedavi
algoritmasina gore tedavi yapilmaktadir. Hastalara glikoz/insiilin, kalsiyum glukonat, loop
ditiretik, beta-2 agonist, diyaliz (acil diyaliz endikasyonlar1 varsa), Na'-bikarbonat (eslik
eden metabolik asidoz varsa) tedavileri uygulanmaktadir. Fakat uygulanan tedaviler
standart olsa da potasyumdaki diisme miktar1 hastadan hastaya degismektedir. Bu amagla
hiperpotasemi ile gelen hastalarin tedavi veren hekime karismadan (kor olarak) K* daki
diisme miktar1 prospektif olarak kaydedildi. Daha sonra potasyumdaki degisme miktari
verilen tedavi, hastanin 6zge¢misindeki parametreler, kullandigi ilaglara gore farklilik olup

olmadig arastirildi.

Calismanin diger amaci ise tedavi sonrasi gelisen komplikasyonlar1 gozlemsel
olarak arastirmaktadir. Bildigimiz lizere K" tedavisi sonrasi verilen insiilin, glukozu da
diistirmektedir. Tedavi sonrasi kan sekeri diisen ve diismeyen hastalar1 etkileyebilecek

faktorler arastirildi.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Potasyum fizyolojisi ve temel noktalar

Potasyum ilk olarak 1807 yilinda Humphrey Davy tarafindan potasyum
hidroksitten elektroliz yolu ile izole edilmistir. Potasyum metali eritilmis NaCl tuzunun
elektrolizi ile saf olarak elde edilmig(3). Potasyum, bir kimyasal elementtir. Simgesi K"

Latince Kalium kelimesinden gelmektedir. Atom numarasi 19 dur.

Potasyum ismi ingilizce deki potas kelimesinden gelmektedir. Potas kelimesi ise
orijinal olarak yanmis agac, agac yaprag: kiillerinden elde edilen alkali anlamina gelir.
Potasyum yumusak, giimiis-beyaz renkli alkali bir metaldir. Dogada deniz suyunda ve pek
¢ok mineralde diger elementlere bagl olarak bulunur. Havada hizla oksitlenir ve suya karsi

da cok aktiftir.

Iyi beslenen bireylerin viicudunda potasyum 3500-4000 mEq kadar bulunur.
Potasyum’un %98’i intraselliiler alanda, %2’si ekstraselliiler alanda bulunur. Na"-K*
degisiminden sorumlu kanal hiicre membraninda bulunan Na'-K" ATPaz pompasi, 3/2
oraninda sodyumu hiicre digina verir, potasyumu hiicre i¢ine alir. Potasyum diizeyi
hiicrei¢ci 150-160 mEq/L ya da 3400 mEq ve hiicredisi 3,5-5,0 mEq/L ya da 50-80
mEq’dir. Hiicrei¢i potasyumun yaklasik olarak %80’i kas hiicrelerinde bulunur. Kas
kitleside yas ve cinsiyete gore degisir. Kas kitlesindeki degisim potasyum miktarini en ¢ok
etkileyen sebeptir. Yaslilarda ve kadinlarda total potasyum degeri %20-25 daha diisiiktiir
(4).

Hiicre fonksiyonlarinin siirdiiriilmesinde énemli rol oynayan katyon potasyumdur.
Potasyumun insan viicudunda hiicresel diizeyde onemli iki fizyolojik fonksiyonu vardir.
Birincisi, hiicrenin glikojen ve protein sentezi gibi degisik fonksiyonlarin
diizenlenmesinde rol oynar. ikincisi, hiicre membraninin istirahat membran potansiyelinin
esas belirleyicisidir. Hiicre igindeki potasyum diizeyinin hiicre dis1 diizeyine orani istirahat
memran potansiyelini stabilize eder. Hiicre i¢inden disina dogru sizint1 seklinde potasyum
cikisi olur. Na*/K*ATPaz pompasi:3Na*u hiicre disina atarken 2K"u hiicre i¢ine tagsir. (*)

yiik kaybina neden olur.

Istirahat membran potansiyeli, normal aksiyon potansiyelinin olusmas: i¢in bir
basamaktir. Biitiin uyarilabilir hiicreler (kas hiicreleri, sinir hiicreleri) fonksiyonlarin1 bu
potansiyele bor¢ludurlar. Esik potansiyeli, aksiyon potansiyelinin iiretildigi depolarizasyon

sirasindaki potansiyeldir. Aksiyon potansiyelinin iiretimi, hiicre i¢i sodyum girisi ve hiicre
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membran depolarizasyonunun tamamlanmasi ile sonuglanan sodyum permeabilitesindeki
artis ile iliskilidir. Plazma potasyum konsantrasyonunun membran uyarilabilirligi iizerinde
onemli etkileri mevcuttur. Hiicre dist potasyum konsantrasyonunda azalma dinlenme
potansiyelinde artisa neden olur; bu membran hiperpolarizasyonu ile uyarilabilirligini

azaltan bir degisikliktir.

Bunun yaninda potasyum diisiikliigii, inaktif sodyum kanallarinin inaktivasyonunu
da ortadan kaldirir. Hiicre i¢cine sodyum girisi artar ve kardiyak ritim bozukluklarina neden
olabilecek uyarilabilirlik artisina neden olur. Hiicre dis1 potasyum konsantrasyonunun
artisinin ilk etkisi membrani depolarize etmek ve uyarilabilirligini artirmaktir. Bu gecici bir
durumdur. Ciinkii depolarizasyon ayni zamanda hiicre membranindaki sodyum kanallarini
inaktive etme egilimindedir. Siirekli hiperpotasemi membran uyarilabilirligindeki azalma
ile iligkilidir(2-5). Potasyumun %801 bobrek, %15'1 bagirsak, %5'1 terleme ile kaybedilir.
Potasyum dengesinin saglanmasi igin bobreklerin normal fonksiyonuyla caligsmasiyla

saglanir.
2.2. Hiperpotasemi tanimi

Normal serum potasyum diizeyi 3,5-5,5 mEq/L araligindadir. Serum potasyum

diizeyinin 5,5 mEq/L’den biiyiik olmas1 hiperpotasemi olarak tanimlanir.

Hiperpotaseminin siddetine gore smiflandirma yapilmaktadir. Bu siniflandirma
genellikle tedavi algoritmasinda kullanilir. European Resuscitation Council (ERC) 2015
kilavuzunda hiperpotasemi siniflamasi; Hafif hiperpotasemi (5,5-5,9 mmol/L),orta diizeyde
hiperpotasemi  (6,0-6,4 mmol/L), ciddi hiperpotasemi (=6,5 mmol/L) olarak

siiflandirilmigtir(6).
2.3.Hiperpotasemi nedenleri
2.3.1.Dagilim bozuklugu

Potasyumun hiicre i¢ine girisinde azalma ya da hiicre disina ¢ikisinda artmadan

dolay1 hiperpotasemi olmasidir.

2.3.1.1.Artms doku yikimi

Lenfoma-l6semi tedavisinde sitotoksik ilag ya da 15in tedavisi sonrasinda (timor
lisiz sendromu), travma sonrasi doku yikiminda, yanik sonrast ve ciddi hipotermide

hiperpotasemi goriilebilir, nedeni insiilin mekanizmasinin ¢alismamasidir(2-7).



2.3.1.2.Egzersiz

Egzersiz yaparken kas hiicrelerinden potasyum salinir. Bunun iki nedeni olabilir.
Ilki; enerji yetersizligi durumunda Na"-K* ATPaz enzim aktivitesi azalir ve potasyumun
hiicre igine alimi azalir. ikincisi; kas hiicre membraninda adenozin trifosfataz (ATP) ile
inhibe olan potasyum kanallar1 vardir, ciddi egzersizde azalan ATP miktar1 nedeniyle bu
inhibisyon ortadan kalkar ve daha fazla sayida potasyum kanalinin agilmis olur ve hiicre

disina daha ¢ok potasyum gecisi olur(8).
2.3.1.3.Insiilin eksikligi, hiperglisemi ve hiperosmolarite

Insiilin potasyumun hiicre igine girmesini saglar(10). Na'-K'ATPaz enzim
aktivitesini artirarak cesitli dokularda potasyumun hiicre igine gecisini saglar. Diyabetik

hastalarda hiperpotasemi nedenlerinden biri de azalmis olan instiilin diizeyidir.

Hipergliseminin tetikledigi hiperosmolarite hiperkalemiye neden olabilir. Gergekte
olabilecek potasyum eksikligine ek olarak idrarla kayiptan dolay1 hipokalemik olan
hastalar yanlis degerlendirilerek normokalemik ya da hiperkalemik saptanabilir. Plazma
osmolaritesinde artis hiicre i¢cindeki sivinin estraseliiler siviya gegmesini saglar. Hiicre i¢i
stvinin azalmast, hiicre i¢i potasyum konsantrasyonunu arttirir ve bu da potasyumun hiicre

disina pasif gegisini arttirir.

Hiperglisemi disinda hipertonik mannitol tedavisi de hiperkalemiye neden
olabilir(2). Diyabeti olan kisilerde yeterli insiilin verilmeden yapilan hipertonik glikoz

infiizyonu osmolariteyi arttirdigindan hiperpotasemi gelisimi ile sonug¢lanabilir(9).
2.3.1.4.Beta Adrenerjik Blokaj

Beta blokor ilaclar, beta adrenerjik reseptorleri bloke ederek potasyumun hiicre
icine alinmasini onler. Bu etki, normal bireylerde serum potasyum diizeyinde 0,5 meq/L'

den daha az bir artisa neden olur(10).
2.3.1.5.Metabolik asidoz

Metabolik asidoz viicuttaki hidrojen iyonlarmin arttigi bir durumdur. Hidrojen
iyonlar1 da * yiiklii oldugundan hiicre i¢i stabilizasyonu i¢in K* hiicre disina ¢ikar. Hiicre
dist pH'daki her 0.1 mEq/L'lik diisiis icin serum potasyum diizeyinde ortalama
0.6mEq/L'lik (0.2 ile 1.7 mEq/L arasinda degisebilir) artis goriiliir(11).



2.3.2.Bobreklerden Potasyum Atiliminin Azalmasi

Potasyumun bobrekten atiliminda iki faktor rol oynar. Bunlar; aldosteron diizeyi ve

distal tubule ulasan sodyum ve su miktaridir(2).
2.3.2.1.Aldosteron diizeyindeki azalma

Anjiotensin Il ve serum potasyum konsantrasyonundaki artig aldosteron
salgilanmasini saglayan esas fizyolojik uyarilardir. Renin, afferent arteriolde bulunan
jukstaglomeriiler hiicrelerden salinir. Efektif intravaskiiler volum azalmasi, konjestif kalp
yetmezligi (KKY), siroz gibi durumlarda renal kanlanma azalir ve renin salinimi artar.
Renin, anjiotensinojenin, anjiotensin I'e ¢evrilmesi saglar. Anjiotensin I, anjiotensin
dondiistiirlicii enzim ile anjiyotensin II' ye ¢evrilir. Anjiotensin II, aldosteronun adrenal bez
zona glomeriiloza hiicrelerinden sekresyonunu stimiile eder. Aldosteron, K sekresyonunu

uyararak ve hiicre i¢i K’ konsantrasyonunu artirarak serum potasyum seviyesini

diizenler(12).

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitérii (ACEI) ve anjiyotensin reseptor
antagonisti (ARB) ilaglar anjiyotensin II liretimini inhibe ederler ve aldosteron seviyesini
diisiiriirler. Bu ilaglarin kullanimina bagli hiperpotasemi sik goriiliir. Renin anjiotensin
aldosteron sistemi (RAAS) blokaj1 ile bazi faktorlerin birlikte bulunmasi hiperpotasemi
riskini arttirir. Bu faktorler Diabetes mellitus (DM), dekompanse KKY, KBH, volim
eksikligi, ileri yas, bobrekten potasyum atilimini azaltan diger ilaglarin kullanimi ve
disardan asir1 potasyum alimidir. Hiperpotasemi gelisme riski yiiksek olan hastalarda yakin

serum potasyum takibi yapilmalidir.
2.3.2.2.Distal Na* ve Su Sunumunun Azalmasi

Akut bobrek hasarinda (ABH) oldugu gibi glomeriil filtrasyon hizindaki (GFR) ani
diistigler distal Na* ve su sunumunda belirgin bir azalmaya ve buna bagl olarak distal K*
atiliminda azalmaya neden olur. Oligiirik ABH' de distal Na" ve su sunumu az olacagi i¢in
hiperpotasemi sik goriiliirken, nonoligiirik ABH' de distal sunum genellikle yeterli oldugu

i¢cin hiperpotasemi nadir olarak gelisir.
2.3.3.D1sardan Asir1 Potasyum Alimi

Hiperpotasemi agisindan riskli bireyler potasyum iceren gidalari daha dikkatli

kullanmalidir. Bolus olarak intravendz yolla yiiksek doz verilen potasyum penisilin



hiperpotasemi nedeni olabilir. Parenteral sivilara yiiksek dozda ilave edilen veya sivi

torbalarinda 1yi karistirilmayan potasyum preperatlar1 da hiperpotasemi nedeni olabilir.

Potasyum en ¢ok muz, avokado gibi meyveler ve maydanoz, 1spanak, marul gibi

yesil sebzelerde bulunur.
2.3.4.Yalanc1 potasyum yiiksekligi

Yalanci potasyum yiiksekligi genellikle mekanik travma sonrasi kan alinirken ve
hemoliz nedeniyle eritrositlerden potasyum salinimi sonrasi goriiliir. Kan alinirken turnike
kullanimi1 veya yumruk sikma hiicrelerden K" salinimina neden olur. Kan 6rneklerinin
uygunsuz sartlarda toplanmasi, depolanmasi ve tasinmasi da yalanci potasyum

yiiksekliginin diger bir 6nemli nedenidir.

Hemolizden siiphelenildiginde turnike kullanilmadan kan alinmali ve tekrar

degerlendirme yapilmahidir(13-14).
2.4.Hiperpotasemi klinik bulgular

Klinik olarak halsizlik, bulanti, kusma, gii¢siizliik gibi nonspesifik bulgulardan
aritmi, ani kardiyak arrest gibi hayati tehdit eden bulgulara neden olabilir(15). Temelde
kardiyak etkileri hayati oldugu i¢in kardiyak bulgular ¢cok degerlidir. Hiperpotasemi hiicre
membraninin depolarizasyonunu bozar. Hiicre dist potasyum yiiksekligi ventrikiiler iletileri

yavaglatir ve aksiyon potansiyeli siiresini azaltir(16).

Hiperpotaseminin kardiyak etkileri repolarizasyon anormallileriyle iligkilidir.
Ventrikiiler ileti yavaslar, aksiyon potansiyeli siiresi kisalir. Hiperpotasemi beraberinde
kardiyak etkilerini sodyum, kalsiyum diizeyi asidoz varligi gibi metabolik durumlarda
EKG bulgularini etkiler(17). Potasyum yiiksekligi sebebiyle EKG’deki bulgular farklilik
gosterebilir. Potasyum konsatrasyonuyla baglantili olarak T sivriligi, P-R uzamasi, Q-T
kisalmasi, QRS genislemesi, idiyoventrikiiler ritim, VF ve asistoli gibi farkli EKG’ler
goriilebilir(18). Buna ragmen hiperpotasemide EKG bulgusu olmayabilir.



bl =l e s e Sl R D SIS ) AT IS R S L0 11152 2T SR 0 1 1R ) T 1 S RN RET i L TT RN At S 1 ol L

Sekil 2 P-R uzamasi-genis GRS- T sivriligi (https:/litfl.com/hyperkalaemia-ecg-

library/)
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2.5.Hiperpotasemi tedavisi
Hiperpotasemi tedavisi 3 bilesenden olusur.
1.Kalbi korumak(membran stabilizasyonu)—Kalsiyum

2.Potasyumu hiicre igine almak—Insiilin-glukoz, Beta 2 Adrenerjik Agonist,

Sodyum bikarbonat

3.Potasyumu viicuttan atmak—Loop diiiretik, Katyon degistirici regine, sodyum

polistiren siilfonat (kayeksalat), Diyaliz

2.5.1.Kalsiyum

Hiperpotasemi tedavisinin esas bileseni kalbi korumaktir. Eger EKG bulgusu varsa
once yapilacak tedavi kardiyak stabilizasyondur. Hiperpotasemide miyokard hiicre
membran aksiyon potansiyeli lizerindeki negatif etkiyi ortadan kaldirmak i¢in kalsiyum
kullanilir. Kalsiyumun etkisi ortalama 5 dakikada baslar. %10'luk kalsiyum glukonat
soliisyonu 30 ml 5-10 dakikada intravendz olarak verilir. EKG degisiklikleri devam

ediyorsa doz 5-10 dakika sonra tekrarlanabilir(19).



2.5.2.Insiilin-glikoz

Insiilin hiicre membanindaki reseptoriine baglanir ve Na'™-K*ATPaz aktivitesini
arttirir. Boylece K* hiicre igine girer. Bu aktivite insiilinin hipoglisemik etkisinden
bagimsizdir. Insiilinin etkisi 10-20 dakika icinde baslar, 30-60 dakika iginde etki pik

diizeye ulasir ve 4-6 saatte sonlanir(20-21).

Hipoglisemi riski nedeniyle insiilin ve dekstroz infiizyonu birlikte yapilir. 25 g

glukoz ve 10 iinite kristalize insiilin 10 dakikada damarigine verilir(7).
2.5.3. Beta 2 Adrenerjik Agonist

Beta 2 adrenerjik reseptorlerin aktivasyonu potasyumun hiicre ic¢ine girmesini

saglar. Salbutamol 10-20mg nebiille 10 dakikada verilir. Etki siiresi 2-4 saattir(22-23).
2.5.4.Sodyum bikarbonat

Sodyum bikarbonat hiicredisi PH 11 artirmasi sebebiyle potasyum hiicre igine
girer. 44-50 mEq bikarbonat 5 dakikada inflizyon yapilir. Sodyum bikarbonat tek basina
kullanilmasindan 6te ¢oklu tedavide kullanilmasi yararlidir(24). Metabolik asidozu olan

hastalarda sodyum bikarbonat verilmesi etkilidir(25).
2.5.5.Loop diiiretik

Bobrekte bulunan ¢ikan henle kolunun Na'-K*-2CI" pompasini inhibe ederek hem

sodyum hemde potasyum atilimini saglar.
2.5.6.Katyon degistirici recine, sodyum polistiren siilfonat (kayeksalat)

Hafif hiperpotasemide (K 5,5-5,9) kullanilabilir(7). Katyon degistirici regineler
etki yeri barsaklardir. Bagirsaklarda potasyuma baglanir, bu sebebten potasyumun atilmasi
diger tedavilere nazaran daha uzun olur. Regineler bagirsak mukozada doku o6liimiine

sebeb olabileceginden hastalar takip edilmelidir.
2.5.7.Diyaliz

Hiperpotasemide uygulanan diger tiim tedaviler aslinda hastanin hemodiyalize
kadar hiperpotaseminin etkilerini azaltmak ya da hiicreicine koymaktir. Viicuttan
uzaklastirilamayan potasyum diyaliz ile viicuttan uzaklastirilir. Hiperpotasemide erken

diyaliz hayat kurtaricidir(26).



Hiperpotasemi tedavisi ERC-2015 kilavuzunda hangi durumlarda ilaglarin nasil ve

ne dozlarda kullanilacagi belirtilmistir(7).

» ABCD yaklagim

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

HAFIF ORTA ciopi
K 5.5 -5.9 mmolL K 6.0 - 6.4 mmolL K> 6.5 mmollL
sehehi araghr Ik bulgular, EKG ve artig
tedavi planls hizina gire tedavi
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Kalbi
koru
K'u hiicre
icine tasl
Hipoglizemi riski
Nebilizesalbtanl 1020 mg
K'u Kalsiyum recinesi Diyaliz

diisiin
uzaklastlr 150 41 oral veya 30 g 21 rektal

Lzman yardim

K ve KS Serum potasyumu ve kan glukozu takibi
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Medikal tedaviye
ragmenK > 6.5 mmollL

Onleme Hiperkalemi sebebini diisiinve tekran nle

Sekil 4 ERC 2015 Hiperkalemi Tedavi Algoritmasi
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.Cahsma Sekli

Calismamiz tek merkezli olup prospektif gozlemsel bir ¢alismadir. Calismamiz 21
Mart 2021-21 Mart 2022 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Acil Servisi’nde yiiriitilmiistiir. Calismamiz etik kurul
onaymi, Saglik bakanligi Tirkiye ila¢ ve tibbi cihaz kurumu E-66175679-514.05.01-
551560 sayilt karari ile almistir. Hastanemiz acil servisine hiperkalemi ile gelen hastalar
calismaya dahil edildi. Caligmaya katilmaya riza gostermeyen, travma sebepli bagvuran, 18
yas alt1 hastalar ve kan gazi ve biyokimya K' degeri pihtili seklinde gelen hastalar
calismaya dahil edilmedi.

3.2.Yontem

Hiperpotasemi ile gelen hastalara verilecek hiperpotasemi tedavisinin cinsi, miktari,
ne kadar uygulanacagina miidahele edilmedi. Verilen dextroz graminin verilen insiilin
internasyonel iinite’ye orani g/i orani olarak belirlendi. Veriler prospektif olarak toplandi.
Calismanin amaci verilen tedavi sonras1 K* daki diisme miktar1 hesaplanip K* seviyesi 1
mg/dl’den fazla diisenler ile 1 mg/dl’den az diisen hastalariki gruba ayrildi. Verilen
tedavilere miidahil olunmadi. K" daki diisme miktarinin 1 mg/dl’den fazla ve daha az
olmasma gore hastalar1 gruplayarak topladigimiz veriler istatistiksel olarak kiyaslandi.
Verileri sisteme prospektif olarak igleyen klinik hekimler ¢alisanin amacina kordii.
Calisma verilerini sistemden retrospektif olarak toplayan arastirmaci ise hastanin tedavi

kararlarina kor idi.

Hiperpotasemi ile gelen hastalarin yas, cinsiyet, komorbidite, basvuru sikayetleri,
ilag kullanim Oykiileri, EKG bulgular, acil servis tanilari, hastane yatis siireleri ve
mortalite durumlar1 verileri toplandi. Toplanilan veriler istatistiksel olarak kiyaslandi.
Hiperkalemi tedavisi uygulayan hekim o giiniin nébet¢i asistanidir. Calismay yiiriitiirken

tedaviyi uygulayan ndbet¢i doktorun tedavisine miidahalemiz olmamastir.

Hiperpotasemi ile gelen bir hastanin ilk K™ degeri ve 2. saat K™ degeri olgiiliip
kaydedildi. K™ u yiiksek gelen bir hastanin ortalama 2 saatlik bir inflizyon tedavi sonrasi
kontrol K" degeri gonderildi. Aradaki fark kaydedildi. K™ daki diisme miktar1 1 mg/dl’den
fazla diisenler ve 1 mg/dl’den daha az diisenler olacak sekilde hastalar iki gruba ayrildi.
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Calismanin diger amaci ise tedavi sonrasi gelisen komplikasyonlar1 gozlemsel
olarak arastirmaktadir. Bildigimiz lizere K* tedavisi sonrasi verilen insiilin, glikozu da
diisiirmektedir ve hipoglisemi gelisebilmektedir. Bu c¢alismada hipoglisemi gelisip
gelismedigini arastirmadik. Bizim c¢alismamizda bagvurudaki glukoz ile tedavi sonrasi

glukoz miktarina bakildi. Kan sekeri diigiip diismemesine gore iki gruba ayrildi.

3.3. istatistiksel analiz

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL) paket programi
kullanilarak yapildi. Verilerin normallik analizleri histogramlar ve Kolmogorov—Smirnov
testi kullanilarak yapildi. Kantitatif veriler ortanca (%25 - %75 c¢eyreklikler) ve
ortalamatstandart deviasyon, kategorik degiskenler frekans (yiizde) olarak ifade edildi.
Gruplar arasindaki farkliliklar; normal dagilima uymayan kantitatif degiskenlerde Mann—
Whitney U testi ve normal dagilima uyan kantitatif degiskenlerde Student t-test testi
kullanilarak aragtirildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalar1 ki-kare testi
ve ficher exact testi kullanilarak yapildi. p< 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli olarak

kabul edildi.
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4.BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’'nde
yapilan bu ¢alismaya K'yiiksekligi tespit edilen 154 hasta dahil edildi. Hastalarin yas
ortancasi 76,00(67-82) bulundu. Hastalarin basvuru vital bulgularina bakildiginda ortanca
sistolik tansiyon 120,00(100-140)mmHg, ortanca diastolik tansiyon 65,00(56-75)mmHg,
ortanca nabiz degeri 83,50(73,00-99,25)atim/dk, ortanca ates 36,2(36-36,7)°C tespit edildi.

Hastalarin yas ve gelis vital bulgulari ortalama ve ortanca degerleri Tablo 1 de gdsterildi.

Tablo 1 Hastalarin yas ve vital bulgu degerleri

MEAN MEDIAN
Yas(yil) 72,69+14.,6 76,00(67-82)
Sistolik TA(mmHg) 119,87+31,685 120,00(100-140)
Diastolik TA(mmHg) 65,75+15,622 65,00(56-75)
Nabiz(atim/dk) 86,04+22,746 83,50(73,00-99,25)
Ates(°C) 36,33+0,459 36,2(36-36,7)

Hiperpotasemi tespit etigimiz hastalarin bagvuruda alinan laboratuar degerleri ile
tedavi sonrasi alinan kontrol laboratuar degerleri tablo 2 de gosterildi. Hastalarin
basvuruda alinan kanlarinda ortanca iire degeri 120,5(79-187), ortanca kreatinin degeri
2,51(1,51-4,64), ortanca sodyum degeri 135,5(131-138) olarak tespit edildi. Hastane yatig
stiresi ortanca degeri 4,5(0,0-10,25) bulundu. Daha detayli laboratuar sonuglar1 ortalama ve

ortanca degerleri Tablo 2 de gosterildi.

Tablo 2 Hastalarin laboratuar degerleri, hastane yatis siiresi, insiilin dozu degerleri

MEAN MEDIAN

Ure(mg/dL) 140,16+85,35 120,5(79-187)
Kreatinin(mg/dL) 3,54+2,92 2,51(1,51-4,64)
Sodyum(mmol/L) 135,08+7,15 135,5(131-138)
Kangazi K(mmol/L) 6,04+1,21 5,85(5,37-6,42)
BiyokimyaK(mmol/L) 6,470,946 6,12(5,79-6,96)
KontrolK(mmol/L) 5,38+0,903 5,20(4,79-5,64)
Biyokimya fark(mmol/L) 1,09+0,683 0,683(0,70-1,45)
Kan sekeri fark(mg/dL) -22,77+116 -30,5(-82-20)
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pH

Laktat(mmol/L)
Kalsiyum (mg/dL)
Bikarbonat (mg/dL)
BE

Hastane yatis siiresi

Insulin dozu

7,24%0,155
4,52+4,73
1,16+0,59

16,13+6,10
29,4482
6,59+7,4
13,37+3,7

7,28(7,20-7,36)
2,6(1,5-5.9)
1,17(1,05-1,25)
17(11-21)
-7,65(-14,2-2,67)
4,5(0,0-10,25)
12(12-15)

Calismaya dahil edilen 154 hastanin 81°1(%52,6) erkek, 73°1i(47,4) kadin olarak
bulundu. En sik goziiken basvurusikayetleri 38(%24,7) hastada nefes darligi, 30(%19,5)

hastada genel durum bozuklugu bulunmustur. 22(%14,3) hasta bulanti-kusma, 18(%11,7)

hasta da biling degisikligi ile bagvurdu. Hastalarin hastaneye bagvuru sikayetleri Tablo 3’te

Ozetlendi.

Tablo 3 Hastalarin cinsiyetleri ve bagvuru sikayetlerinin oranlari

N:154 %
CINSIYET
Erkek 81 52,6
Kadin 73 474
SIKAYET
Nefes darlig1 38 24,7
Genel durum bozluklugu 30 19,5
Karm agris1 12 7,8
Halsizlik 14 9,1
Bulanti-kusma 22 14,3
Biling degisikligi 18 11,7
Siyah digkilama 14 9,1
Viicutta sislik 12 7,8
Ishal 9 5,8
Diger sikayetler 66 42.9

Hastalarin hiperpotasemiye neden olabilecek ila¢ kullanimi sorgulandiginda

45(%29,2) hastanin hiperpotasemi yapabilecek ilag kullandigi tespit edilmistir. Bu 45
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hastanin 12(%7,8)’sinde ACE inhibitorii, 14(%9,1)’iinde ARB, 3(%]1,9)linde digoksin,
18(%11,77)’inde spirinolakton kullandig: tespit edildi. Tablo 4’te bu bulgular gosterildi.

Tablo 4 Hiperpotasemiye neden olabilecek ila¢ kullanimi olan hastalarin oranlari

N:154 %
Hiperpotasemi yapan ilag
kullanimi1 var mi1? 45 292
Spirinolakton 18 117
ACE inhibitorii 12 7.8
ARB 14 9,1
Digoksin 3 1.9

Hastalarin hiperpotasemi yapacak sebepleri arastirdigimizda; 108(%70,1) hastada
ABY, 23(%14,9) hastada ilag kaynakli, 16(%10,4) hastada diger sebeplere bagl
bulunurken 29(%18,8) hastada herhangi bir sebep bulunamamistir. Bazi hastalarda
hiperpotasemi i¢in birden ¢ok sebep bulundu. Hiperpotasemi yapabilecek sebepler Tablo

5’te Ozetlendi.

Tablo 5 Hiperpotasemi yapabilecek sebepleri olan hastalarin oranlari

N:154 %
Hiperkalemi yapacak
neden var mi1? 139 90,3
ABY 108 70,1
llag 23 14,9
Diger sebebler 16 10.4
Idiyopatik 29 18.8

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda komorbidite mevcuttu. En sik komorbit hastalik
DM 67(%43,5) ve HT 88(%57,1) olarak bulundu. Diger tespit edilen ek hastaliklar Tablo
6’da gosterildi.
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Tablo 6 Komorbiditesi olan hastalarinoranlari

N:154 %
Komorbite var mi? 149 96,8
HT 88 57,1
DM 67 43,5
KAH 48 31,2
KKY 34 22,1
KBY 21 13,6
Malignite 29 18,8
Astim 19 12,3
KOAH 17 11
SVO 15 9,7
KC-S 8 52
Alzhaimer 8 5,2
BPH 5 3,2
Aritmi 13 8,4
Diger komorbiteler 23 14,9

Calismaya dahil edilen hastalarin EKG’lerine bakildiginda ise 26(%16,9) hastanin
EKG bulgusu oldugu tespit edildi. Bu hastalarin 13(%8,4)’tinde T sivriligi,12(%7,6)’sinde
AV tam blok,1(%0,6)’inde de genis QRS tespit edildi. Tablo 7 de EKG bulgular

gosterildi.

Tablo 7 EKG bulgusu olan hastalarin oranlar1

N:154 Y%
EKG bulgusu var m1? 26 16,9
T sivriligi 13 8,4
Av tam blok 12 7,8
Genis QRS 1 0,6

Hastalar verilen glikoz/insiilin oranina gére gruplandirildi. Sadece insiilin verilen

11(%7,1) hasta, 3/1 oraninda glikoz/insiilin verilen 10(%6,5) hasta, 4/1 oraninda
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glikoz/insiilin verilen 27(17,5) hasta, 5/1 oraninda glikoz/insiilin verilen 88(%57,1) hasta,
6/1 oraninda glikoz/insiilin verilen 18(%]11,7) hasta tespit edildi. Verilen insiilin dozu
ortanca degeri 12(12-15) bulundu. Tablo 8 de glikoz/insiilin verilme oranlarina ve insiilin

dozuna gore hastalar siniflandirildi.

Tablo 8 Glikoz/instlinoranlari

Glikoz/Insiilin oram N:154 %
Sadece insiilin 11 7,1
3/1 oranmi 10 6.5
4/1 oram 27 17,5
5/1 orani 88 57,1
6/1 orani 18 11,7

Insiilinden baska verilen tedaviler Tablo 9°da dzetlendi. Insiiline ek en fazla verilen

tedavi 56(%36.4) hasta ile diiiretik olarak tespit edildi.

Tablo 9 Insiiline ek verilen tedavilerin oranlari

Insiilinden  bagka N:154 %
verilen tedaviler

Kalsiyum 27 17,5

Ditiretik 56 36,4

B2agonist 18 11,7

Bikarbonat 24 15.6

Hemodiyaliz 16 10,4

Hiperpotasemi icin verilen tedaviler degerlendirildiginde sadece insiilin alan
68(%44,2) hasta varken 5’li tedavi alan 4(%2,6) hasta olarak bulundu. Verilen tedavi
sayilar1 Tablo 10 da gosterildi.

Tablo 10 Kombine verilen tedavilerin oranlari

Kach tedavi verildi N:154 %

Tekli 68 44,2
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2’li 49

3’lu 25
4’li
5’11 4

31,8
16,2
5,2
2,6

Caligsmaya dahil edilen hastalarin acil servis sonlanimlaria bakildiginda 25(%16,2)

hasta servise, 84(%54,5) hasta yogun bakima, 3(%]1,9) hasta dis merkeze sevk edildi,
30(%19,5) hasta taburcu, 8(%5,2) hasta kendi istegiyle taburcu, 4(%2,6) hasta da exitus

oldu. (Tablo 11)

Tablo 11 Hastalarin acil servis sonlanimlarinin oranlari

Acil servis sonlanim N:154 %
Servis yatisg 25 16,2
Yogun bakim yatis 84 54,5
D1s merkez sevk 3 1,9
Taburcu 30 19,5
Kendi istegiyle taburcu 52
Exitus 4 2,6

Hastalarin hastane i¢i sonlanimlarina baktigimizda 86(%55,8) hastanin taburcu,

51(%33,1) hastanin da exitus oldugunu tespit edildi. 8(%?5,2) hastanin dis merkeze sevk

edildigi, 9(%>5,8) hastanin da kendi istegiyle taburcu oldugu tespit edildi(Tablo 12).

Tablo 12 Hastane sonlanimlarinin oranlari

Hastane sonlanim N:154 Y%
Taburcu 86 55,8
Di1s merkez sevk 8 5,2
Kendi istegiyle taburcu 9 5,8
Exitus 51 33,1
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Takip ettigimiz hastalarin acil serviste aldig1 tanilar degerlendirildiginde en ¢ok
ABY 94(%61) ikinci sirada sepsis 28(%182) tanilar1 yer aldi. Birden fazla tanisi olan

hastalar mevcuttu. Detayl1 veriler Tablo 13’te gdsterildi.

Tablo 13 Acil servis tanilarinin oranlari

Acil Servis tanilar N:154 %

Gis kanama 16 10,4
ABY 94 61

AV tam blok 12 7.8
SVO 6 3,9
Sepsis 28 18,2
Covid-19 5 3,2
Diger tanilar 42 27,3

Hiperpotasemi saptanan ve c¢aligmaya alinan hastalarin verilen tadavi ile

potasyumun 1 mg/dl’den fazla diisenler bir grup, daha az diisenler bir gruba ayrildi.

K" diisiisii 1 mg/dl’den az olanlar 79(%48,7) hasta olarak bulundu. Tablo 14’te

listelendi.

Tablo 14 K" diisiisiine gore gruplarmoranlari

K GRUPLAMA N:154 %
K diisiisii <1 mg/dl 79 51,3
K diisiisii >1 mg/dl 75 48,7

Hiperpotasemi ile gelen ve tedavi alan hastalarin tedavi dncesi K* degeri ve tedavi
sonras1 alinan K degeri arasindaki farkin 1 mg/dl’den diisiik olup olmamasina gore iki
gruba ayrildi. Yas, vital bulgular, laboratuar sonucglar1 ve hastaneye yatis siirelerinin iki
grup arasindaki p degerleri Tablo 15’te detayli belirtildi. K™ 1 mg/dl’den fazla diisenlerin
yast 1 mg/dl’den az diisenlere gore anlamli yiiksek tespit edildi(p-0,005). K™ 1 mg/dl’den
fazla diigsenlerin kreatinin degeri 1 mg/dl’den az diisenlere gére anlamli yiiksek tespit

edildi(p-0,040).
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Tablo 15 Lineer degiskenlerin K™ gruplarina gore kiyaslanmasi

K diisiisii <1 K diisiisii >1 P
Yas(yil) 73(62-81) 80(72-83,5) 0,005
Vital bulgular
Sistolik TA(mmHg) 120(100-140) 120(90-137) 0,399
Diastolik 66(56-80) 63(55-74) 0,334
TA(mmHg)
Nabiz(atim/dk) 83(75-95) 84(70-100) 0,613
Ates(°C) 36,2(36-36,7) 36,4(36-36,7) 0,844
Laboratuar
Ure (mg/dL) 104(75-159) 134(84-210) 0,033
Kreatinin(mg/dL) 2,4(1,5-3,3) 2,98(1,74-5,39) 0,040
Sodyum (mg/dL) 135(132-138) 136(130-138) 0,739
Kangaz1 K 5,8(5,3-6,3) 6,0(5,6-6,7) 0,051
Biyokimya 6,0(5,73-6,34) 6,5(6,03-7,45) <0,001
K(mg/dL)
Kansekeri 118(98-162) 142(111-204) 0,022
Kontrol kansekeri 166(114-214) 200(147-249) 0,076
Kan sekeri fark -26(-80-16,5) -33(-79,5-40) 0,935
Ph 7,29(7,22-7,37) 7,28(7,18-7,34) 0,139
Laktat(mmol/L) 2,4(1,3-4,1) 3,3(1,8-5,9) 0,056
Kalsiyum(mmol/L) 1,17(1,05-1,24) 1,16(1,06-1,29) 0,727
Bikarbonat(mmol/L) 19(13,8-21,5) 14,6(10-20,3) 0,006
BE -6(-12—1,85) -11(-16—4.9) 0,003

K"u 1 mg/dl’den fazla diisenler ve 1mg/dl’den az diisen gruplar arasinda cinsiyet

oranlar1 kiyaslandi. Cinsiyet oranlar1 arasinda anlamli fark tespit edilmedi(p-0,429)(Tablo

16).
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Tablo 16 Cinsiyet oranlarinin K" gruplarina gore kiyaslanmasi

Cinsiyet K K P degeri
diistisii<1(mg/dL) diisiisii>1(mg/dL)

Erkek 44(%55,7) 37(%A49,3) 0,429

Kadin 35(%44.,3) 38(%50,7)

Hastalarin acil servise gelis sikayet oranlari, iki grup arasinda kiyaslandiginda

istatistiksel anlaml1 fark olmadi. Tablo 17 de detayl1 sayilar ve p degerleri verildi.

Tablo 17 Hastaneye gelis sikayetlerinin K* gruplamasina gore kiyaslanmasi

Sikayetler K diisiisii<1 K diisiisi>1 P degeri
Karin agrist 8(%10,1) 4(%5,3) 0,267**
Halsizlik 6(%7,6) 8(%10,7) 0,507**
Bulant1 kusma 10(%12,7) 12(%16) 0,554%**
Nefes darlig1 21(%26,6) 17(%22,7) 0,573%*%*
Biling degisikligi 8(%10,1) 10(%13,3) 0,536**
Siyah digkilama 8(%10,1) 6(%38) 0,646**
Genel durum
bozuklugu 13(%16,5) 17(%22,7) 0,331**
Viicutta Sislik 8(%10,1) 4(%S5,3) 0,267**
Ishal 2(%2,5) 7(%9,3) 0,092 *
Diger sikayetler 31(%39,2) 35(%46,7) 0,352%

*Fisher’s exact test

** K kare test

K”u 1 mg/d’den fazla diisenlerin, hiperpotasemiye neden olabilecek ilag
kullanimlar1 K”u 1 mg/dl’den az diisenlere gore kiyaslandiginda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir. Tablo 18 da ila¢ kullanim1 ve hastalarin kullandiklar ilaglar

ve p degerleri verilmistir.
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Tablo 18 K" yiiksekligi yapabilecek ilag kullaniminin K" gruplamasina gore

kiyaslanmasi

K diisiisii<1 K diisiisii>1 P degeri
K*
yiiksekligiyapabilecek 26(%32.,9) 19(%25,3) 0,301**
ilag kul?
ACEinhibitorii 7(%8,9) 5(%6,7) 0,612%*
ARB 8(%10,1) 6(%38) 0,646**
Digoksin 3(%3,8) 0(%0,0) 0,246 *
Spirinolakton 11(%13,9) 7(%9,3) 0,375%**

*Fisher’s exact test

** K kare test

Her iki grup arasinda hiperpotasemiye neden olabilecek durumlar kiyaslandiginda

anlamli fark saptanmadi(Tablo 19).

Tablo 19 K" yiiksekligi nedenlerinin K" gruplamasina gore kiyaslanmasi

K diisiisii<1 K diisiisii>1 P degeri
Hiperpotasemi
yapacak neden var 73(%92,4) 66(%88) 0,357
mi1?
flag 14(%17,7) 9(%12) 0,319
ABY 54(%68.,4) 54(%72) 0,621
hiperpotasemi o 0
yapacak diger sebeb H(%13,9) >(706,7) 0,140
Idiyopatik 15(%19) 14(%18,7) 0,959

K"”u 1mg/dl’den fazla diigenlerle, 1 mg/dl’den az diigenler arasinda komorbidite
oranlar1 kiyaslandiginda istatistiksel anlamli fark saptanmadi(p-0,059). K™’u 1 mg/dl’den
fazla diigsen hastalarin astim orani diger grupla kiyaslandiginda istatistiksel anlaml1 yiiksek

bulundu(p-0,03). Diger komorbiditelerde anlaml1 farklilik tespit edilmedi(Tablo 20).

Tablo 20 Komorbidite oranlarinin K gruplamasina gére kiyaslanmasi

K diisiisii<1 K diisiisii>1 P degeri

Komorbidite var mi1? 74(%93,7) 75(%100) 0,059 *
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Dm 30(%38) 37(%49,3) 0,155%*

HT 44(%55,7) 44(%58,7) 0,710%*
KAH 29(%36,7) 19(%25,3) 0,128%*
KKY 19(%24,1) 15(%20) 0,545%*
KBY 12(%15,2) 9(%12) 0,564**
Malingite 17(%21,5) 12(%16) 0,381%*
Astim 14(%17,7) 5(%6,7) 0,037**
Koah 10(%]12,7) 7(%9,3) 0,510%*
Svo 6(%7,6) 9(%12) 0,357**
KC-s 3(%3.,8) 5(%6,7) 0,487 *
Alzhemier 3(%3,8) 5(%6,7) 0,487 *
Bph 2(%2,5) 3(%4) 0,675 *
Aritmi 7(%8,9) 6(%38) 0,848**
Diger komorbite 12(%15,2) 11(%14,7) 0,927

*Fisher’s exact test

** K] kare test

iki grup arasinda EKG bulgulari oran1 kiyaslandiginda istatistiksel anlamli bir fark
tespit edilmedi(Tablo 21).

Tablo 21 EKG bulgusunun K* gruplamasina gore kiyaslanmasi

K diisiisii<1 K diisiisi>1 P degeri
IEHIEG bulgusu - var 10(%12,7) 16(%21,3) 0,151%*
T sivriligi 6(%7,6) 7(%9,3) 0,698%**
Av tam blok 3(%3,8) 9(%12) 0,058%**
Genis QRS 0(%0,0) 1(%1,3) 0,487 *

*Fisher’s exact test

** K] kare test

K"”u 1 mg/dl’den fazla diisen hastalar ile K”u 1 mg/dl’den az diisen hastalar
arasinda kansekeri diisme orani kiyaslandiginda anlamli fark tespit edilmedi(p-0,823)

(Tablo 22).

23



Tablo 22 Kan sekeridiigmesi oraninin K" gruplamasinagére kiyaslanmasi

K K diisiisii>1 P degeri
diisiisii<1
Kansekeri diismemis 54(68,4) 50(%66,7) 0,823
Kansekeri diismiis 25(%31,6) 25(%33.,3)

K" u 1 mg/dI’den fazla diisen hastalarin, diger gruptaki hastalara gore verilen tedavi
oranlart kiyaslandiginda; HD alma durumu disinda istatistiksel anlamli fark tespit
edilmemistir. K™’u 1 mg/d’den fazla diisen hastalardaki hemodiyaliz alma oran
K" ulmg/dl az diisen hastalara gore istatistiksel anlamli yiiksek bulundu(p-0,006). K”u 1
mg/dl’den fazla diisen hastalardaki insiilin dozu K™u 1 mg/dl az diisen hastalara gore
istatistiksel anlaml yiiksek bulundu(p-0,015). Verilen tedavilerin gruplar arasi kiyaslama

verileri Tablo 23’ te ayrintili olarak gdsterilmistir.

Tablo 23 Verilen tedavi oranlarinin K™ gruplamasina gore kiyaslanmasi

K diisiisii<1 K diisiigii>1 P degeri
g/i oram
Sadece insiilin® 4(%5,1) 7(%9,3)
3/1 orani® 5(%6,3) 5(%6,7)
0,144

4/1 orani® 9(%11,4) 18(%24)
5/1 orani® 49(%55.7) 39(%52)
6/1 oran* 12(%15,2) 6(%38)
Insiilin dozu® 12(10-12) 12(12-15) 0,015
Kalsiyum verilenler® 11(%13,9) 16(%21,3) 0,227
Diiiretik verilenler® 30(%38) 26(%34.,7) 0,670
B2agonist verlenler? 11(%13.,9) 7(%9,3) 0,375
Bikarbonat 10(%12,7) 14(%18,7) 0,304
verilenler
Hemodiyaliz 3(%3.,8) 13(%17.3) 0,006
yapilan
Kagli tedavi verildi

Tekli® 37(%46,8) 31(%41,3) 0,307

2’1i* 24(%30,4) 25(%33,3)
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3l 14(%17,7) 11(%14,7)

4’16* 4(%5,1) 4(%5,3)
5'1i% 0(%0,0) 4(%5,3)
a: n(%)

b: medyan (25-75)

1 mg/d’den fazla K" diisiisii olan hastalarda yiiksek oranda yogun bakim yatisi
tespit edilirken, Img/dl’ den daha az diisen hastalarda yiiksek oranda servis yatisi tespit

edilmistir. Aradaki fark istatistiksel anlamli gelmistir(p-0,007)(Tablo 24).

Tablo 24Acil sonlanimlarinin K™ gruplamasina gére kiyaslanmasi

Acil sonlanim K diisiisii<l K diisiisii>1 P degeri
Servis yatis 18(%22,8) 7(%9,3) 0,007
Yogun bakim yatig 31(%39,2) 53(%70,7)

D1s merkez sevk 2(%2,5) 1(%1,3)

Taburcu 19(%24,1) 11(%14,7)

Kit 6(%7,6) 2(%2,7)

Ex 3(%3.8) 1(%1,3)

K" 1 mg/dl’den fazla diisen hastalarda hastane i¢i mortalite oran1 K™u 1 mg/dl’ den
daha az diisen hastalara gore istatistiksel anlamli yiiksek tespit edilmistir(p-0,035)(Tablo
25).

Tablo 25 Hastane i¢i mortalite ve hastane yatis siiresinin K" gruplamasina gore

kiyaslanmasi
K diisiisii<l K diistisii>1 P degeri
Hastane i¢i mortalite® 20(%25.3) 31(%41,3) 0,035
Hastane yatis siiresi 3(0-9) 6(1,5-11,5) 0,061
a: n(%)

b: medyan(25-75)

Hastalarin acil servis tanilar1 gruplar arasinda kiyaslandiginda anlaml istatistiksel

fark saptanmadi(Tablo 26).
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Tablo 26 Acil servis tanilarinin K* gruplamasina gore kiyaslanmasi

Acil  servis K diisiisii<1 K diisiisii>1 P degeri
tanilari

Gis kanama 9(%11,4) 7(%9,3) 0,676**
Aby 47(%59.,5) 47(%62,7) 0,687**
Svo 3(%3,8) 3(%4) 0,634*
Sepsis 10(%12,7) 18(%24) 0,068**
Covid 3(%3,8) 2(%2,7) 0,525 *
Diger tanilar 23(%29,1) 19/9%25,3) 0,599**

*Fisher’s exact test

** K] kare test

Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi sonras1 parmakucu kansekeri sonuglarina

gore kansekeri diisenler ve diigmeyenler olarak iki gruba ayrildi. Tablo 27 de gosterildi.

Tablo 27 Kan sekeri gruplama oranlari

Kan sekeri gruplama N:154 %
Kan sekeri diismemis 104 67,5
Kan sekeri diismiis 50 32,5

Kan sekeri diisen hastalarin lineer degiskenleri diismeyen hastalara gore kiyaslandi.

Tablo 28’de detayli olarak belirtildi.

Tablo 28 Lineer degiskenlerin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Kansekeri Kansekeri
diismemis diismiis P

Yas 77(67-82) 74,5(66-82) 0,436
Vital bulgular

SistolikTA 118(97,5-136) 127(102-140) 0,084
DiastolikTA 65(55,5-73) 68(56-80) 0,378
Nabiz(Atim/dk) 82,5(73-97,5) 89,5(72-100) 0,564
Ates(°C) 36,2(36-36,7) 36,2(36-36,8) 0,399
Laboratuar

Ure (mg/dl) 125(80,5-196,5) 101(75-159) 0,104
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Kreatinin(mg/dl)
Sodyum (mg/dl)

Kangazi
K*(mg/dl)

Biyokimya
K*(mg/dl)

Kontrol
K*(mg/dl)

Biyokimya  fark
K*(mg/dl)

Kangekeri(mg/dl)
Ph

Laktat(mg/dl)
Kalsiyum(mg/dl)
Bikarbonat(mg/dl)
BE

2,66(1,54-4,65)
135,5(131,5-138)

5,8(5,3-6,35)

6,15(5,78-6,92)

5,2(4,81-5,69)

0,96(0,65-1,42)

118(98-152)
7,28(7,20-7,35)
2,35(1,4-5,3)
1,15(1,01-1,24)
17(11,5-21,1)
-7,4(-14,1—2,6)

2,45(1,45-4,48)
135,5(131-137)

6,0(5,5-6,5)

6,09(5,81-6,92)

5,13(4,75-5,6)

0,98(0,74-1,53)

202(126-300)
7,28(7,18-7,36)
3,35(2,2-6,4)
1,18(1,08-1,27)
16,7(11-20,4)
-7,9(-15—2,6

0,378
0,312

0,176

0,780

0,519

0,688

<0,001

0,991
0,036
0,225
0,756
0,606

Tedavi sonrast kan sekeri diisen hastalarin cinsiyet oranlarikan sekeri diismeyen

hastalara gore kiyaslandiginda anlamli istatistiksel fark tespit edilmedi(p=0,918)(Tablo

29).

Tablo 29 Cinsiyet oraninin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Kan sekeri Kan sekeri P degeri
diismemis diismiis
Erkek 55(%52,9) 26(%52) 0,918
Kadin 49(%47,1) 24(%48)

Tedavi sonrasi kan sekeri diigen hastalarin acil servise bagvuru sikayetleri oraninin

kan sekeri diigmeyen hastalara gore kiyaslandiginda anlamli fark tespit edilmedi. Tablo 30

da detayl olarak veriler gosterildi.
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Tablo 30 Acil servise bagvurusikayetlerinin kan sekeri gruplamasina gore

kiyaslanmasi

Sikayetler ) Kan s.ekeri “Kan“sekeri P degeri

diismemis diismiis

Karin agrist 6(%5,8) 6(%12) 0,205 *
Halsizlik 7(%6,7) 7(%14) 0,229 *
Bulant1 kusma 13(%12,5) 9(%]18) 0,361**
Nefes darlig1 26(%25) 12(%24) 0,893
Biling degisikligi 10(%96) 8(%16) 0,248%*
Siyah digkilama 12(%11,5) 2(%4) 0,148 *
S(f;ili‘;“m 21(%20,2) 9(%18) 0,748%*
Viicutta Sislik 6(%35,8) 6(%12) 0.205%*
Ishal 6(%5,8) 3(%06) 1,000 *
Diger sikayetler 45(%43,3) 21(%42) 0,882%*

*Fisher’s exact test

** K] kare test

Tedavi sonrasi kan sekeri diigen hastalarin K" yiiksekligi yapabilecek ilag kullanimi
oraninin kan sekeri diismeyen hastalara gore kiyaslandiginda anlamh fark tespit edilmedi.

Tablo 31 de detayl1 olarak veriler gosterildi.

Tablo 31 K" yiiksekligi yapabilecek ilag kullaniminin kan sekeri gruplamasina gore

kiyaslanmasi

i Kan s.ekerl ”Kall sekeri P degeri

diismemis diismiis

K'yiiksekligi yapan
ilag  kullanimi var 27(%26) 18(%36) 0,200**
mi?
ACEinhibitori 9(%38.,7) 3(%06) 0,752 *
ARB 5(%4.,8) 9(%18) 0,014 *
Digoksin 3(%2,9) 0(%0,00) 0,551 *
Spirinolakton 13(%12,5) 5(%10) 0,651°**

*Fisher’s exact test

** K kare test
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Hiperpotasemi yapacak nedenlerin oraninin kan sekeri diisiip diismemesine gore
kiyaslandigida anlamli fark tespit edilmedi(p=0,388). Sebepler arasinda da anlamli fark
tespit edilmedi(Tablo 32).

Tablo 32 K" yiiksekligi nedenlerinin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

K.an Kan sekeri < .
sekeri . P degeri
dii . diismiis

smemis
Hiperpotasemi
yapacak neden 92(%88,5) 47(%94) 0,388 *
varmi?
Ilag 15(%14.,4) 8(%16) 0,797**
ABY 75(%72,1) 33(%66) 0,438%*
K" yiiksekligi o o -
yapacak diger sebeb 9(768,7) 7(%14) 0,309
Idiyopatik 19(18,3) 10(%20) 0,797**

*Fisher’s exact test

** K] kare test

Komorbiditelerin kansekeri diisiip diismemesi iizerine etkisi arastirildiginda; kan
sekeri diisen hastalarin komorbidite oraninin kan sekeri diismeyen hastalara gore

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(Tablo 33).

Tablo 33 Komorbidite oraninin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Kan sekeri Kan sekeri

diismemis diismiis P degeri
Komorbidite var mi1? 101(%97,1) 48(%96) 0,660 *
Dm 40(%38,5) 27(%54) 0,069%*
HT 56(%53,8) 32(%64) 0,233**
KAH 36(%34,6) 12(%24) 0,183%*
KKY 26(%25) 8(%16) 0,207**
KBY 14(%13,5) 7(%14) 0,927%*
Malingite 22(%21,2) 7(%14) 0,288**
Astim 13(%12,5) 6(%12) 0,930**
Koah 14(%]13,5) 3(%6) 0,166**
Svo 11(%10,6) 4(%38) 0,775 *
KC-s 3(%2,9) 5(%10) 0,113 *
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Alzhemier 5(%4,8) 3(%6) 0,715 *

Bph 5(%4,8) 0(%0,00) 0,175 *
Aritmi 11(%10,6) 2(%4) 0,224 *
Diger komorbite 16(%15,4) 7(%14) 0,821**

*Fisher’s exact test

** K] kare test

EKG bulgusu olan hastalarin oraninin hastalarin kan sekerinin diisiip diismemesine

gore kiyaslandiginda anlamli fark tespit edilmedi(p=0,798)(Tablo 34).

Tablo 34 EKG bulgusunun kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Kan sekeri Kan sekeri P degeri
diismemis diismiis
EKG bulgusu var 17(%16,3) 9(%18) 0,798%*
mi1?
T sivriligi 10(%9,6) 3(%6) 0,549 *
Av tam blok 7(%6,7) 5(%10) 0,527 *
Genis QRS 1(%]1) 0(%0,00) 1,000 *

*Fisher’s exact test

** K kare test

K" 1 mg/dI’den fazla diisenlerle 1 mg/dl’den az diisenlerin oraninin hastalarin kan
sekerinin diislip diismemesine gore kiyaslandiginda anlamli fark olmadi(p=0,823)(tablo

35).

Tablo 35 K gruplanmasi oraninin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Kan sekeri Kan sekeri P degeri
diismemis diismiis
K disisi<l 54(%51,9) 25(%50) 0,823
mg/dl 50(%48,1) 25(%50)

K disiisi>1
mg/dl

Hastalarin kan sekeri diisiikliigiiniin sadece insiilin alan hastalara orani kangekeri
diisiisii olmayan hastalara gore kiyaslandiginda istatistiksel anlamli olarak diistiigii tespit
edildi(p<0,001). Kan sekeri diigmeyen hastalarin 5/1 oraninda glikoz/insiilin kullanimi

oran1 kangekeri diisen hastalara gore istatistiksel anlamli yiiksek bulundu(p=0,001). Kan
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sekeri diisen hastalara verilen insiilin dozu kan sekeri diigmeyen hastalara gore
kiyaslandiginda istatistiksel anlamli yiiksek bulundu(p=0,022). Tablo 36°da verilen tedavi

oranlarinin kansekeri gruplarina kiyaslamasi detayl olarak gosterildi.

Tablo 36 Verilen tedavilerin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Kan sekeri Kan sekeri o
. . . P degeri
diismemis diismiis
g/i oram
Sadece insiilin 0(%0,00) 11(%22)
3/1 oranm 4(%3,8) 6(%12)
<0,001
4/1 oran 17(%16,3) 10(%20)
5/1 oranm 69(%66,3) 19(%38)
6/1 orani 14(%13.5) 4(%38)
Sadece insiilin
0(%0,0) 11(%22) <0,001
kullanan
3/1 g/i kullanilmig 4(%3,8) 6(%12) 0,055
4/1 g/i kullanilmig 17(%16,3) 10(%20) 0.577
5/1 g/i kullanilmis 69(%66,3) 19(%38) 0,001
6/1 g/i kullanilmig 14(%13,5) 4(%38) 0,323
Insiilin dozu 12(12-12) 12(12-16) 0,022
Kalsiyum verilenler 17(%16,3) 10(%20) 0,577
Diiiretik verilenler 37(%35,6) 19(%38) 0,770
B2agonist verlenler 13(%12,5) 5(%10) 0,651
Bikarbonat verilenler 17(%16,3) 7(%14) 0,707
Hemodiyaliz yapilan 11(%10,6) 5(%10) 0,913
Kacli tedavi verildi
Tekli 49(%47,1) 19(%38)
2’l 29(%27.,9) 20(%40)
0,644
3’li 17(%16,3) 8(%16)
4’1a 6(%5,8) 2(%4)
5’l 3(%2,9) 1(%2)




Hastalarin acil servis sonlanimlarinin hastalarin kan sekeri diisiip diismemesine

gore kiyaslandiginda anlamli fark tespit edilmedi(p-0,791)(Tablo 37).

Tablo 37 Acil sonlanimlarinin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Acil sonlanim Kan sekeri Kan sekeri P degeri
diismemis diismiis

Servis yatig 16(%15,4) 9(%18) 0,791
Yogun bakim yatis 55(%52,9) 29(%58)

D1s merkez sevk 3(%2,9) 0(%0,0)

Taburcu 22(%21,2) 8(%16)

Kit 5(%4,8) 3(%6)

Ex 3(%2.9) 1(%2)

Hastalarin kan sekeri diismesinin hastane sonlanimlari oranmin kan sekeri

diismeyen hastalara gore kiyaslandiginda anlaml fark olmadi(p-0,372)(Tablo 38).

Tablo 38 Hastane sonlanimlariin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Hastane Kan sekeri Kan sekeri P degeri
Sonlanim diismemis diismiis
Taburcu 55(%52,9) 31(%62) 0,372
Di1s merkez sevk 7(%6,7) 1(%2)
Kit 5(%4,8) 4(%38)
Ex 37(%35,6) 14(%28)

Hastalarin kan sekeri diismesinin hastane i¢i mortalite oranmnin kan sekeri
diismeyen hastalara goére kiyaslandiginda anlamli fark olmadi(p-0,350). Hastalarin kan
sekeri dlismesinin hastane yatis siliresi oraninin kan sekeri diigmeyen hastalara gore

kiyaslandiginda anlamli fark olmadi(p-0,308)(Tablo 39).
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Tablo 39 Hastane i¢i mortalite ve hastane yatis slirelerinin kan sekeri gruplamasina

gore kiyaslanmasi

Kan sekeri Kan sekeri P degeri
diismemis diismiis
Hastane ici 37(%35,6) 14(%28) 0,350
mortalite?
Hastane yatis siiresi’ 3(0-10) 5,5(1-11) 0,308
a: n(%)

b: ortanca(25-75)

Hastalarin kan sekeri diismesinin acil servis tanilar1 oraninin kan sekeri diismeyen

hastalara gore kiyaslandiginda anlaml istatistiksel fark saptanmadi(Tablo 40).

Tablo 40 Acil servis tanilarinin kan sekeri gruplamasina gore kiyaslanmasi

Acil  servis Kan sekeri Kan sekeri .
tanilari diismemis diismiis P degeri
Gis kanama 13(%12,5) 3(%06) 0,216**
Aby 68(%67,5) 26(%52) 0,111%**
Svo 4(%3.,8) 2(%4) 1,000 *
Sepsis 20(%19,2) 8(%16) 0,626**
Covid 5(%4,8) 0(%0,0) 0,175 *
Diger tanilar 22(%21,2) 20(%40) 0,014**

*Fisher’s exact test

** K] kare test

Hastalar1 potasyum yiiksekligine gore siddetli(K™>6,5) ve siddetli olmayan(K'<6,5)
olarak kategorize edildi. Siddetli hiperpotasemisi olan hastalarin K* diistisii istatistiksel

anlamli yiliksek bulundu(Tablo 41).

Tablo 41 Hiperpotasemi siddetine gore K diisiisti kiyaslanmasi

MEDIAN N:154 P DEGERI
K >6,5 1,550(0,952-2,052) 52(%33.8) <0,000
K <6,5 0,865(0,607-1,180) 102(%66,2)
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5.TARTISMA

Hiperpotasemi hayati tehdit eden ve bu sebeple acil tedavi edilmesi gereken bir
elektrolit bozuklugudur. Tedavinin ana bileseni potasyumun viicuttan atincaya kadar hiicre
icine koyup hiicre membran stabilzasyonunun o&zellikle kardiyak etkileri Onlemektir.
Insiilinin, reseptorlerine baglanmasi hiicre membraninin hiperpolarizasyonuna neden
olarak potasyumun hiicre i¢ine gecisini kolaylastirir. Ek olarak insiilin, Na"-K"ATPaz
pompasini aktive ederek potasyumun hiicre icine gegisini artirir. Potasyumu hiicre igine

kaydirmak i¢in insiilin kullanimini takiben hipoglisemi gelisme riski vardir.

Calismamizda potasyumun 1 mg/dl’den daha fazla diigsenler ve 1 mg/dl’den az
diisenleri etkileyen faktorler ve tedavi sonrasi kan sekerinin diisiip diismemesi incelendi.
K"”un 1 mg/d’den daha fazla diismesine sebep olabilecek ek hastalik, ilag kullanimu,
verilen insliilin/glukoz orani veya kaclh tedavi verildigine bakildi. Aralarinda anlamli bir
fark bulunmadi. K™un 1 mg/dl ve daha fazla diisenlerde mortalite agisindan bakildiginda
daha mortal seyretigi goriildii. K" un 1 mg/dl ve daha fazla diisen hastalarda hemodiyaliz
tedavisi alma orani istatistiksel anlamli yiiksek bulundu. Tedavi sonrasi kan sekeri diisen
hastalarda sadece insiilin verilme durumu daha yiiksek bulundu. 5/1 oraninda
glikoz/insiilin verilme durumu kan sekeri diismeyen hastalarda anlamli yiiksek bulundu.
3/1 ve 4/1 oraninda glikoz/insiilin kullanilma durumu kan sekeri diisen ve diismeyen

hastalar arasinda anlamli fark bulunmadi.

Calismaya dahil edilen hastalarin kadin erkek orani birbirine yakin bulundu.
Literatirde Adam J Singler’in c¢alismasinda cinsiyet dagiliminda kadin erkek orani
birbirine yakin bulunmusg(27). Toplumumuzda da kadin erkek orani birbirine yakin oldugu
icin bagvuran hasta sayilarida birbirine yakin bulundu. Calismamizdaki cinsiyet verileri

literatiir ile uyumlu bulundu.

Hastalarin yas ortancasi 76,00(67-82) bulundu. Hacettepe iiniversitesinde Eliagik ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢calismada hiperpotasemi tespit edilen hastlarin yas ortalamasi 5617
yil olarak bulunmug(28). Divriklioglu ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada yas
ortalamas1 65,76+12,9 Velagapudi ve arkadaslarinin (29) yaptig1 bir ¢alismada yas
ortalamasi 63,8 yil olarak bulmus. Litaretiire gore yas ortalamasinin daha yiiksek olmasinin
nedeni tiglincii basamak daha agir hastalarin geldigi, hastalarin ek hastaliklari, kullandiklar

ilaglar ve bobrek fonksiyonunun azalmasina bagli oldugu degerlendirildi.
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En ¢ok basvuru sikayetlerinden nefes darligi ve genel durum bozuklugu ile dikkat
cekmektedir. Bulanti-kusma, biling degisikligi takip etti. Freeman ve arkadaglarinin yaptigi
calismada en c¢ok bagvuru sikayeti %20 ile nefes darligi bulunmusg(30). Calismamizdaki
sikdyet oranlari literatiir ile uyumlu bulundu. Nefes darligina sebep akut bdobrek
yetmezligine sekonder akciger 6demi tablosundan kaynaklandigini diistindiirdii. Genel
durum bozuklugunun ise oral alim bozukluguna bagli ABY, bunun sonucunda da K*

ylikseligine sebeb olabilecegi diisiindiirdii.

Hastalarin hiperpotasemiye neden olabilecek ila¢ kullanimi sorgulandiginda en sik
spirinolakton olarak bulundu. Georges B. Ve arkadaglarimin yaptigi bir ¢aligmada
spironolakton kullaniminin hiperpotasemi nedenleri arasinda en sik sebep olarak
bulunmus(31). Spirinolakton etki mekanizmasi nedeniyle potasyum yiiksekligi

yapabilecegi bilinen bir ilagtir. Calimamizdaki sonuglar literatiirle uyumlu gelmistir.

Hastalarin hiperkalemi yapacak sebepleri arastirdigimizda en sik sebep ABY
sonrasinda ila¢ kaynakli olarak bulundu. Eliagik ve arkadaslarmin ve George B ve
arkadaglarinin ayr ayr yaptiklar ¢aligmalarda en sik sebep bobrek fonksiyon bozuklugu
ve ila¢ kullanimi olarak bulunmusg(28-31). Calismamizdaki sonuclar literatiir ile uyumlu

gelmistir.

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda komorbidite mevcuttu. En sik komorbit hastalik
HT ve DM bulundu. Amerikada Davis J ve arkadaslarinin hiperpotasemi ile yaptgi
calismada en sik komobidite HT, KBH ve DM olarak bulunmug(32). DM ve HT toplumda
en sik goriilen iki hastalik olmakla beraber DM de bobrek yetmezliginin gelismesi, HT de
ise  kullanilan ilaglar nedeniyle hiperpotasemi goriilme sikligimi  arttirdiginm

diisiindiirmektedir. Calismamizda da komorbiditede oranlart literatiir ile uyumlu bulundu.

Calismaya dahil edilen hastalarin EKG’lerine bakildiginda ise EKG bulgusunun
cok sik gozlemlenmedigi, EKG bulgusu olanlar i¢ine de T sivriligi en sik goriildiigii
ardindan AV tam blok oldugu belirlendi. italyada Regolisti G ve arkadaslarinin yaptig1 bir
calismada %34 ile en sik T sivriligi EKG bulusu olarak bulunmusg(33). Calismamizdaki

sonugclarla literatiir uyumlu bulundu.

Hastalarin tekli(glukoz/insiilin) ya da ¢oklu tedavi alip almamasi K' diigme
miktarin arttirmadi. Sadece HD alanlarda K™ miktarinda anlamli diisiis vardi. Peacock, W.
F ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 43 farkli kombinasyonda tedavi alinmasi1 zamana

gore K™’ u normal araliga ¢ekmesinde anlamli fark bulunmamis ancak HD alanlarda K*
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normal araliga diisiisii anlamli bulunmug(34). Bizim ¢alismamizda da literatiirle uyumlu
sonuglar olmasima ragmen coklu tedavinin tekli tedaviye iistiinliigiiniin gosterilememesi

anlagilamamustir.

Calismaya dahil edilen hastalarin acil sonlanimlarina bakildiginda, K* Img/dl’den
fazla diisenlerin daha ¢ok yogun bakima, K™ u 1 mg/dl’den daha az diisiis olanlarin daha
fazla servise yattig1 belirlendi. Kore de An J. N. ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada
siddetli hiperpotasemi hastalarinin %13’{i yogun bakim {initesine yatirilmig(35). K" diistisii
Img/dl’den fazla diisenlerin yogun bakim ihtiyacinin fazla olmasma sebep K"”un daha
yiiksek seviyelerde olmasidir. K™u 1 mg/dl den fazla diisenlerde K™ seviyesi ortanca

degeri K™u 1 mg/dl’den daha az diisenlere gore daha yiiksek bulunmustur.

Takip ettigimiz hastalarin acil serviste aldig1 tanilar degerlendirildiginde en ¢ok
ABY, ikinci sirada sepsis tanilar1 yer aldi. An J. Ve arkadaslarinin yaptgi ¢calismada en sik
sepsis kaynakli hiperpotasem saptanmig(39). Reardon LC. ve arkadaslarinin yaptig
calismada ise en stk ABY’ye bagl hiperkalemi tespit edilmis(36). Yaptigimiz ¢aligmadaki

sonuglar da literatiir ile uyumlu bulundu.

Hastane yatis stireleri 6,59+7,4 giin olarak belirlendi. Charytan D. ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada hastanede kalis siiresi 6,9+4,9 giin olarak bulunmug(37). Hastane

yatis siireleri literatiir ile uyumlu bulundu.

Hastane sonlanimina bakildiginda 51(%33,1) hasta exitus oldu. 31(%41,3) hastanin
potasyum degerindeki diisiis >1 mg/dl’den fazla idi. An JN ve arkadaslarmin yaptig1 bir
calismada siddetli hiperpotasemi hastasinin 283(%30,7)’1 exitus olmus(35). Bizim
calismamizda da potasyum degeri 1mg/dl’den fazla diisenler genellikle siddetli
hiperpotasemisi olan hastalardi. Mortalite oranin yiiksek olmas1 ek hastalik, ABY ve yas

faktorlerine bagl oldugunu diislindiirdii.

Sadece insiilin kullananim1 kan sekeri diisen hastalarda yiiksek ¢ikarken kan sekeri
diismeyen hastalarda da 5/1 oraninda glikoz/insiilin tedavi kullanma orani yiiksek
cikmigtir. 3/1 ve 4/1 oraninda glikoz/insiilin kullanma orani kan sekeri diismesine gore
anlamli istatistiksel fark bulunmadi. Calismamizda 104(%67,5) hastada kan sekeri
diismemis olarak bulundu. Literatiirde yaygin olarak hipoglisemi riskine bakilmigken
calismamizda baska bir pencereden yani verilen tedavi sonrasi kansekeri diistip diismemesi
degerlendirildi. Jacob BC ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢caligmada hipoglisemi (kan sekeri
<70 mg/dL) ve siddetli hipoglisemi (kan sekeri <40 mg/dL) insidansi arastirilmis ve
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hipoglisemi insidans1 %19,8 (n=34) ve siddetli hipoglisemi insidansi %5,2 (n=9) bulunmus
ve sonug¢ olarak hipoglisemi riski olduk¢a fazla sonucuna varmiglar(38). Tee S. ve
arkadslarinin yaptig1 bir calismada hiperpotasemi i¢in verilen glukoz/insiilin tedavisi
sonrast hipoglisemi insidansi %11,8 bulunmug(39). Calismamizdaki verilerin literatiirle
uyumsuz olmasi hipoglisemi aragtirmayip sadece kansekerinin diisiip diismemesinin

arastirilmasindan kaynaklanabilir.

Chothia M ve arkadaglarinin yaptig1 calismada 1980’den 12 Ekim 2021’ kadar
uygun olan ¢alismalar aragtirilmis. Altmis iki makale dahil edilmis. Hipoglisemi prevalansi
%17,2 bulunmus. Insiilin dozu (<10 {inite ve >10 {inite), insiilin tipi veya insiilinin
zamanlamasi karsilastirildiginda hipoglisemi prevalansinda fark belirlememisler. Bununla
birlikte, daha disiik insiilin dozlar1 siddetli hipoglisemi prevalansinda azalma ile
iliskilendirilmis. Glikoz dozuna (<25 g ve >25 g) gore hipoglisemi prevalansi agisindan
fark olmamus; ancak glikoz siirekli inflizyon olarak uygulandiginda bolus uygulamaya
kiyasla prevalans daha diigiik bulunmusg(%3,3'e kars1 %19,5, P = 0,02). Hipogliseminin en
yaygin sebebi, tedavi Oncesi serum glikoz konsantrasyonunun yiiksek olmasi

bulunmus(40).

Literatiirdeki bu bilgiler hekimlerin daha diisiik doz insiilin kullanarak daha ihtiyath

olmaya yoneltmistir.

Hiperpotasemi tedavisinde komplikasyon olarak hipoglisemi ve/veya kan seker
diisiikliigli beklenen bir durum olmasina ragmen verilecek tedavi etkinligi agisindan insiilin
miktarinin fazla olmasi eger glukoz ile birlikte veriliyorsa ¢ok tedirgin olmaya gerek

olmadig1 ancak yine de kan sekeri takibinin yapilmasi gerektigi degerledirilmistir.
KISITLILIKLAR

Calismamizin Tek merkezli ve hasta sayisinin az olmasi, randomize kontrollii
calisma olmamasi kisithiliklarimizdir. Tedavi agisidan ¢ok merkezli randomize kontrollii
calisgmanin olmamasi kisitlilik olusturmaktadir. Hipoglisemi degerlendirilmeden sadece
kansekeri diistikliigliniin olmasina bakilmasi da komplikasyon degerlendirilmesi agisindan

kisithilik olusturmaktadir.
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6.SONUC

Hiperpotasemi ile gelen hastalarin ek hastaliklari, kullandiklar1 ilaglari, verilen
tedavilere bakildiginda potasyum diisiis miktar1 verilen insiilin miktariyla baglantili ve

hemodiyalizle anlamli seviyede diismiistiir.

Kan sekeri diisen hastalarda sadece insiilin tedavisi verilmesi kan sekerinin anlamli
diismesine sebep oldugu tespit edildi. Insiilin ile birlikte glukoz verilen hastalarda anlamli
kan sekeri diisiikliigli olmadi. Kontrollii olmak sartiyla glukoz verilen hastalarda daha fazla

insulin kullanilmasinin tedavi etkinligi agisindan énemi vurgulanabilir

38



7. KAYNAKLAR

1- Pfennig, C. L., & Slovis, C. M. (2018). Electrolyte disorders. Walls RM, et al.
Rosens Emergency Medicine: Concepts and Clinical Practice, 1, 1516-32.

2.Rose, B., & Post, T. (2001). Clinical Physiology of Acid-Base and Electrolyte
Disorders (Clinical Physiology of Acid Base & Electrolyte Disorders). 5th Edition:
McGraw-Hill Education, 2001.

3-Dean JA. Lange's Handbook of Chemistry, 15th edition. New York,
McGraw-Hill, 1999.

4-Kokko, J. P., & Tannen, R. L. (Eds.). (1996). Fluids and electrolytes. WB
Saunders company,195-300

S5-STERNS, R. H., Cox, M. A. L. C. O. L. M,, FEIG, P. U., & SINGER, I.
(1981). Internal potassium balance and the control of the plasma potassium

concentration. Medicine, 60(5), 339-354.

6-Truhlar, A., Deakin, C. D., Soar, J., Khalifa, G. E. A., Alfonzo, A., Bierens,
J. J., ... & Wetsch, W. A. (2015). European resuscitation council guidelines for
resuscitation 2015: section 4. Cardiac arrest in special

circumstances. Resuscitation, 95, 148-201.

7-Adrogué, H. J.,& Madias, N. E. (1981). Changes in plasma potassium
concentration during acute acid-base disturbances. The American journal of
medicine, 71(3), 456-467.

8-Daut, J., Maier-Rudolph, W., Von Beckerath, N., Mehrke, G., Giinther, K.,
& Goedel-Meinen, L. (1990). Hypoxic dilation of coronary arteries is mediated by
ATP-sensitive potassium channels. Science, 247(4948), 1341-1344.

9-Goldfarb, S., Strunk, B., Singer, 1., & Goldberg, M. (1975). Paradoxical
glucose-induced hyperkalemia: Combined aldosterone-insulin deficiency. The

American Journal of Medicine, 59(5), 744-750.

10-Castellino, P., Bia, M. J., & DeFronzo, R. A. (1990). Adrenergic modulation

of potassium metabolism in uremia. Kidney international, 37(2), 793-798.

39



11-Kurtzman, N. A., Gonzalez, J., DeFronzo, R., & Giebisch, G. (1990). A
patient with hyperkalemia and metabolic acidosis. American Journal of Kidney
Diseases, 15(4), 333-356.

12-Arici, M.,& Erdem, Y. (2009). Dual blockade of the renin-angiotensin
system for cardiorenal protection: an update. American Journal of Kidney
Diseases, 53(2), 332-345

13-Kaplan, B., Wang, Z., Abecassis, M. M., Fryer, J. P., Stuart, F. P., &
Kaufman, D. B. (1996). Frequency of hyperkalemia in recipients of simultaneous
pancreas and kidney transplants with bladder drainage. Transplantation, 62(8), 1174-
1175.

14-Gennari, F. J. (1998). Hypokalemia. New England Journal of
Medicine, 339(7), 451-458.

15-Smellie, W. S. A. (2007). Spurious hyperkalaemia. Bmj, 334(7595), 693-695.

16-Wiederkehr, M. R..& Moe, 0. W. (2000). Factitious
hyperkalemia. American journal of kidney diseases, 36(5), 1049-1053.

17-Podrid, P. J. (1990). Potassium and ventricular arrhythmias. The American
journal of cardiology, 65(10), E33-E44.

18-Diercks, D. B., Shumaik, G. M., Harrigan, R. A., Brady, W. J., & Chan, T.
C. (2004). Electrocardiographic manifestations: electrolyte abnormalities. The

Journal of emergency medicine, 27(2), 153-160.

19-Mushiyakh, Y., Dangaria, H., Qavi, S., Ali, N., Pannone, J., & Tompkins, D.
(2012). Treatment and pathogenesis of acute hyperkalemia. Journal of Community

Hospital Internal Medicine Perspectives, 1(4), 7372.

20-Allon, M.,& Copkney, C. (1990). Albuterol and insulin for treatment of
hyperkalemia in hemodialysis patients. Kidney international, 38(5), 869-872.

21-Kim, H. J.,.& Han, S. W. (2002). Therapeutic approach to
hyperkalemia. Nephron, 92(Suppl. 1), 33-40.

22-Evans, K. J.,& Greenberg, A. (2005). Hyperkalemia: a review. Journal of
Intensive Care Medicine, 20(5), 272-290.

40



23-Weisberg, L. S. (2008). Management of severe hyperkalemia. Critical care
medicine, 36(12), 3246-3251.

24-Blumberg, A., Weidmann, P., & Ferrari, P. (1992). Effect of prolonged
bicarbonate administration on plasma potassium in terminal renal failure. Kidney

international, 41(2), 369-374.

25-Fischer, K. F., Lees, J. A., & Newman, J. H. (1986). Hypoglycemia in
hospitalized patients. New England journal of medicine, 315(20), 1245-1250.

26-Salem, M. M., Rosa, R. M., & Batlle, D. C. (1991). Extrarenal potassium
tolerance in chronic renal failure: implications for the treatment of acute

hyperkalemia. American journal of kidney diseases, 18(4), 421-440.

27-Singer, A. J., Thode Jr, H. C., & Peacock, W. F. (2017). A retrospective
study of emergency department potassium disturbances: severity, treatment, and

outcomes. Clinical and experimental emergency medicine, 4(2), 73.

28-Eliacik, E., Yildirim, T., Sahin, U., Kizilarslanoglu, C., Tapan, U., Aybal-
Kutlugun, A., ... & Arici, M. (2015). Potassium abnormalities in current clinical
practice: frequency, causes, severity and management. Medical Principles and

Practice, 24(3), 271-275.

29-Velagapudi, V., O'Horo, J. C., Vellanki, A., Baker, S. P., Pidikiti, R., Stoff,
J. S., & Tighe, D. A. (2017). Computer-assisted image processing 12 lead ECG model
to diagnose hyperkalemia. Journal of electrocardiology, 50(1), 131-138.

30-Freeman, K., Feldman, J. A., Mitchell, P., Donovan, J., Dyer, K. S., Eliseo,
L., ... & Temin, E. S. (2008). Effects of presentation and electrocardiogram on time to

treatment of hyperkalemia. Academic Emergency Medicine, 15(3), 239-249.

31-Georges, B., Beguin, C., & Jadoul, M. (2000). Spironolactone and
congestive heart-failure. The Lancet, 355(9212), 1369-1370.

32-Davis, J., Israni, R., Betts, K. A., Mu, F., Cook, E. E., Anzalone, D., ... &
Wu, E. Q. (2022). Real-World Management of Hyperkalemia in the Emergency
Department: An Electronic Medical Record Analysis. Advances in Therapy, 39(2),
1033-1044

33-Regolisti, G., Maggiore, U., Greco, P., Maccari, C., Parenti, E., Di Mario,
F., ... & Fiaccadori, E. (2020). Electrocardiographic T wave alterations and prediction

41



of hyperkalemia in patients with acute kidney injury. Internal and Emergency
Medicine, 15(3), 463-472.

34-Peacock, W. F., Rafique, Z., Clark, C. L., Singer, A. J., Turner, S., Miller,
J.,, .. & REVEAL-ED Study Investigators. (2018). Real World Evidence for
Treatment of Hyperkalemia in the Emergency Department (REVEAL-ED): A
multicenter, prospective, observational study. The Journal of emergency
medicine, 55(6), 741-750.

35- An, J. N,, Lee, J. P., Jeon, H. J., Kim, D. H., Oh, Y. K., Kim, Y. S., & Lim,

C. S. (2012). Severe hyperkalemia requiring hospitalization: predictors of

mortality. Critical Care, 16(6), 1-14.

36-Reardon, L. C.,& Macpherson, D. S. (1998). Hyperkalemia in outpatients
using angiotensin-converting enzyme inhibitors: how much should we

worry?. Archives of internal medicine, 158(1), 26-32

37-Charytan, D.,& Goldfarb, D. S. (2000). Indications for hospitalization of
patients with hyperkalemia. Archives of internal medicine, 160(11), 1605-1611

38-Jacob, B. C., Peasah, S. K., Chan, H. L., Niculas, D., & Shogbon Nwaeseli,
A. (2019). Hypoglycemia associated with insulin use during treatment of
hyperkalemia among emergency department patients. Hospital Pharmacy, 54(3), 197-
202.

39-Tee, S. A., Devine, K., Potts, A., Javaid, U., Razvi, S., Quinton, R., ... &
Leech, N. J. (2021). Iatrogenic hypoglycaemia following glucose-insulin infusions for

the treatment of hyperkalaemia. Clinical Endocrinology, 94(2), 176-182

40-Chothia, M. Y., Humphrey, T., Schoonees, A., Chikte, U. M. E., & Davids,
M. R. (2022). Hypoglycaemia due to insulin therapy for the management of
hyperkalaemia in hospitalised adults: A scoping review. PloS one, 17(5), e0268395

42



8.EKLER

EK-1. BilgilendirilmisGoniillii Olur Formu

“Hiperkalemi ile acil servise gelen hastalarin, hiperpotasemi
tedavisi ve tedavi komplikasyonlar1”

CALISMANIN BILGILENDIRME VE ONAM FORMU

Bu bilgi ve onam formunun amaci, bu calismaya katilip katilmamaya karar
vermede size yardimci olmak i¢in, ¢alismanin nedeni ve nasil yapilacagi konusunda sizleri
bilgilendirmek ve sizin de bu formu okuyup anlamaniz olduk¢a Onemlidir. Eger
anlayamadiginiz ve size gore agik olmayan ya da aciklamamizi istediginiz bir konu veya
konular varsa liitfen bize sorunuz. Bu prospektif ¢caligmada acil servise bagvuran, yapilan
tetkiklerinde potasyum degeri yiiksek olan hastalarda, potasyum yiiksekligi tedavisi ve
tedavi komplikasyonlariarastirilmas: amaglamistir. Aragtirmaya katilip katilmama karari
tamamen goniilliiliilk esasina bagli olarak sizin takdirinizdedir. Tedavi Oncesi ve sonrasi
kan testleri sonuglari, verilen tedavi ile hastane siireci kayit altina alinacak. Calismaya
katilan hastalarin/goniillillerin normal rutin tan1 ve tedavi siirecine karigilmayacak ve
hastaya ek yiik getirilmeyecektir. Katilmaniz durumunda, size ait bilgilerin gizliligine 6zen
ve saygi gosterilecektir. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglar icin
kullanilmasi sirasinda kisisel bilgileriniz 6zenle korunacaktir.

Yukarida yer alan ve arastirmadan Once katilimciya/goniillilye gereken bilgileri
okudum ve katilmam istenen ¢aligmanin kapsamini ve amacini, goniilli olarak iizerime
diisen sorumluluklar1 tamamen anladim. Calisma hakkinda yazili ve sozlii agiklama
asagida ad1 belirtilen arastirmaci tarafindan yapildi, soru sorma ve tartisma imkani buldum
ve tatmin edici yanitlar aldim. Bana, ¢alismanin muhtemel riskleri ve faydalar sozlii olarak
da anlatildi. Bu g¢aligmay1 istedigim zaman ve herhangi bir neden belirtmek zorunda
kalmadan birakabilecegimi ve biraktigim takdirde herhangi bir olumsuzluk ile
karsilagmayacagimi anladim. Bu kosullarda s6z konusu arastirmaya kendi istegimle, hicbir

bask1 ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Hastanin/Goniilliiniin veya 1. derece yakinin Aragtirmacinin
Adi-soyadi: .................l Adi-soyadi: Dr Musab GULEC
Imza: ................. Imza: ...........

Tarih:
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EK-2. Saghk bakanhg Tiirkiye ilac ve tibbi cihaz kurumu onam

T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
Tiirkiye llag ve Tibbi Cihaz Kurumu

Sayi @ E-66175679-514.05.01-551560 20.09.2021
Konu : Gozlemsel Calisma [21-AKD-52]

Sayin Dr. Ogr. Uyesi Kadir KUCUKCERAN
NECMETTIN ERBAKAN UNIVERSITESI
MERAM TIP FAKULTESI HASTANESH
Acil Tip Anabilim Dah
KONYA

ilgi  :a)Kurum evrak kayit 15.04.2021 tarih, E.843084 evrak sayih basvurunuz.
b) Kurum evrak kayit 04.05.2021 tarih, E-66175679-514.05.03-425889 evrak sayili yazinuz.
¢) Kurum evrak kayit 10.06.2021 tarith, E-85521274-000-953568 evrak sayih basvurunuz.
¢) Kurum evrak kayit 23.06.2021 tarith, E-66175679-514.05.03-467597 evrak sayih yazinuz.
d) Kurum evrak kavit 23.09.2021 tarih, E-85521274-000-1141822 evrak sayili basvurunuz.

Asafida bilgileri verilen gézlemsel calismaya ait basvurunuz ilgili mevzuat geregince incelenmis

olup;

Arasturmamn Adr: Hiperkalemi ile acil servise gelen hastalarin, ilk tedavi
yontemleri ile tedavi komplikasyonlarnimn
degerlendirilmesi.

Koordinatar: Dr. Ogr. Uyesi Kadir KUCUKCERAN

Koordinatér Merkez: Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi

Hastanesi / Acil Tip Anabilim Dali / KONYA

Onay Veren Etik Kurulun Adi: Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi KAEK
(TUBITAK-BAP) Proje -
Yiiriitiiciisii:

Calismamin giincel Helsinki Bildirgesi'ne, iyi klinik uygulamalar ilkelerine ve ilgili mevzuata
uygun olarak yiiriitillmesi,

Calisma ekibinde yer alan katilimer hekimlerin ilgili mevzuat hiikiimleri geregince calisma
siiresince tam zamanh olarak arastirma merkezinde bulunmasi,

Calisma sirasinda protokol kapsamuinda uygulanan rutin disi tedavi ve tetkiklerin gozlemsel ilag
calismasi gerefince destekleyici, destekleyici yoksa arastirmac: tarafindan karsilanmasi,

Giivenlilik bildirimlerinin ilgili mevzuat geredi belirtilen siirelerde Kurumumuz "Klinik
Arastirmalar Dairesi Baskanli ve "Farmakovijilans ve Kontrole Tabi Maddeler Dairesi Baskanligi"na ve
ilgili etik kurula bildirilmesi,

Goniillillerden alinacak numuneler iilke disina ¢ikarilacaksa, biyolojik materyal transfer formunda
belirtilenlerin yerine getirilmesi,

Kisisel verilerin gizliligine riayet edilmek kaydiyla, izin verilen bu ¢alismanin kamuya acik bir
veri tabanina kaydedilmesi,

Calismamin baslamamasi, iptali, durdurulmas: veya sonlandinlmasi halinde Kurumumuza ve ilgili
etik kurula bildirilmesi ilgili mevzuata uygun sekilde ve belirtilen siireler dihilinde bilgi verilmesi,

Bu belge, givenli elektronik imza ile imzalannugor.
Belge Dogrulama Kodu: S3k0Z1AXSHY3YnUyZ LAxSHY 3ak 1L Belge Takip Adresi:hups:waww urkiye govr/saglik-titek-ebys
Sojitdeld Mahallesi, 2176.5okak No:5 06520 Cankaya/ ANKARA
Telefon Mo: {0 312 218 30 00 Faks No: (0 312) 218 34 60
e-Posta: halkla iliskiler@titck gov.tr fnternet Adresi: hitps:/www.titck gov.tr
Kep Adresi: titekimhs0 1 kep.ir
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T.C.
SAGLIK BAKANLIGI
Tiirkiye [lag ve Tibbi Cihaz Kurumu

flag ve Biyolojik Uriinlerin Klinik Arastrmalann Hakkinda Yénetmelik Md. 21 ile ilgili olarak;
Damstay 15. Dairesi’'nin 13/12/2017 tarihli ve E.2014/9560- K.2017/7507 sayili karan ile 25.06.2014
tarih ve 29041 sayilh Resmi Gazete 'de yayimlanan Klinik Arastirmalar Hakkinda Yo6netmelikte
Degisiklik Yapilmasina Dair Yoénetmeligin 13 tncii maddesine ybnelik olarak iptal karan verilmistir.
Buna gére ¢alisma ile ilgili kayitlann tamamimm ¢alismamn biitlin merkezlerde tamamlanmasindan sonra
en az 14 yil siire ile saklanmasi gerekmektedir.

Uygun bulunan dokiimanlann listesi asagidaki tabloda verilmistir. Bu dokiimanlarin herhangi
birinde degisiklik oldugu takdirde ilgili mevzuat hiikkiimleri dogrultusunca basvuru yapilmas
gerekmektedir.

Dokiimanin Adh Tarih Versivon No

Protokol 15.03.2021 viol

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu 15.03.2021 viol

Olgu Rapor Formu 05.02.2021 Vinl

Biitge 01.02.2021

Etik Kurul Karar 08.09.2021 Karar No:
2021/595

flgi (a) yazi ekindeki basvuru formunda belirtilen merkezlerde arastirmanin baslamasi uygun
bulunmustur. Calisma siirecinde yukanda belirtilen hususlarin yerine getirilmesi gerekmektedir.

Gozlemsel ila¢ ¢alismalar: bir miistahzarin kullanimim tesvik etmek amaciyla planlanamaz veya
yiritilemez. Bu c¢alismalarm plaminda/protokoliinde mistahzar adi yerine etkin madde adi
kullamilmalidir. Gézlemsel lag Calismalan Kilavuzu dogrultusunda ¢alismaya, hakkinda bilgi toplanmasi
hedeflenen etkin maddeyi igeren piyasada mevcut ruhsath tim ilaglar dahil edilmelidir.

ilgili aragtrma onayy, sunulan klinik aragtirma tasanmnin giincel Klinik Aragtirma
mevzuatina ve etik ilkelere uygun oldugunu belirtmekte olup, ruhsata esas teskil edecek verilerin
elde edilmesi igin yeterli ve uygun tasarimda planlandig anlamim tasimamaktadar.

Yazimuzin bir rneginin diger merkezlere ve ilgili Etik Kurula iletilmesi hususunda bilginizi ve
geregini rica ederim.

Uzm. Ecz. Oguzhan KOYUNCU
Kurum Baskam a.
Daire Baskani V.

Bu belge, glivenli clektronik imza ile imezalanmigtir.
Belge Dogrulama Kodu: S3k0ZLASHY IV aUyZ 1 AxSHY 3ak 1U Belge Takip Adresi:hups:www turkiye gov.r/saglik-titck-ebys

Sopitdei Mahallesi, 2176.Sokak Mo:5 06520 Cankaya/ ANKARA

Telefon Moz {0 312 218 30 00 Faks No: (0 312) 218 34 60

e-Posta: halkla iliskilerf@ititck gov.tr internet Adresi: hiips:/www titck gov. tr
Kep Adresi: titckig
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