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OZET
Amac: Acil servise hiperpotasemi ile gelen hastalarda; hiperpotaseminin 6liimciil
etkileri dikkate alinarak, kisa zamanda hiperkalemi teshisini koyup tedavi vermek amaciyla
hizli netice veren kan gazi tetkiki ile elde edilen potasyum degeri ile kan biyokimya
potasyum degerlerini karsilastirmak ve kan gazi potasyum degerini biyokimya potasyum
degeri yerine kullanilabilip kullanilamayacagini gostermek igi prospektif bir galisma

yaptik.

Gere¢ ve Yontemler: 17 Temmuz 2020 — 19 Kasim 2021 tarihleri arasinda
hiperpotasemi ile gelen 109 hastadan olusan ¢alisma grubunda ki hastalardan gelisinde ve
tedavi sonrasinda es zamanli alinarak biyokimya laboratuvarinda ve kan gazi analiz
cihazinda calisilan potasyum sonuglar1 prospektif olarak degerlendirildi. ilk basvuruda
potasyum seviyesi 5 iizerinde olan hastalar ¢alisma grubuna alindilar. Calisma grubunda
yer alan 109 hastanin kaydedilen verileri bilgisayar ortaminda SPSS (Statical Package for

Social Sciences) 18.0 paket program ile analiz edildi.

Bulgular: Laboratuar potasyum degerleri ile kan gazi potasyum degerleri
arasinda ki ortalama fark; potasyum degeri 6,5’ten diisiik olan hastalarda: 0,32+0,76
mmol/L (% 95 giiven aralig1 0,15-0,49 olarak saptandi), potasyum degeri 6,5’ten yiiksek
olan hastalarda ise 0,74 + 1,22 mmol/L (% 95 giiven aralig1 0,27-1,21 olarak saptandi)
olarak tespit edildi. Potasyum seviyesi 6,5’ten diisiik ve yiiksek iki hasta grubu arasinda
karsilastirilan; BUN (Kan tire azotu), kreatin seviyeleri, potasyum (K) seviyesi 6,5’ten
yliksek olan grupta anlamli daha yiiksek saptanmirken ( BUN: Ortalama deger: K<6,5: 56,20
+ 36,89, K>6,5: 93,12+51,08, p=0,001, kreatin: Ortalama deger: K<6,5: 3,35+3,01 K>6,5:
5,31+4,23, p=0,009); PH (Potasiyel Hidrojen), bikarbonat seviyeleri anlaml diisiik, baz
ekstresi seviyesi anlamli yiiksek saptandi (PH: Ortalama deger: K<6,5: 7,28+0,1, K>6,5:
7,20+0,14, p= 0,007, bikarbonat: Ortalama deger: K<6,5:18,01+£5,50, K>6,5: 13,67+6,19,
p=0,002, baz ekstresi: Ortalama deger K6,5: -6,73+6,99, K>6,5:-13+7,16, P<0,001).
Ayrica karsilagtirmis oldugumuz mortalite orani da potasyum seviyesi 6,5’ten yiiksek olan
grupta diisiik olan gruba goére anlamli yiiksek tespit edildi (Potasyum seviyesi 6,5’in altinda
olan grupta mortalite: %25,9, potasyum seviyesi 6,5’ten yiiksek olan grupta mortalite %
60,7, p=0,001). Potasyum seviyesi 6,5’ten diisiik olan hastalarda kan gazi potasyum ile
biyokimya potasyum degerleri arasinda pozitif yonde orta derecede korelasyon (r=0,447,
p<0,001) tesbit edilirken, potasyum seviyesi 6,5’ten yiiksek olan hastalarda ise pozitif
yonde ¢ok iyi derecede korelasyon (r=0,713, p<0,001) tesbit edildi.



Sonu¢: Hiperkalemi ile gelen hastalarin potasyum seviyesi 6,5’ten diisiik olan
gruba gore, 6,5’ten yiiksek olan grupta; BUN, Kkreatin, baz ekstresi seviyeleri anlamli daha
yiksek saptamirken Ph, bikarbonat anlamli diisiik tespit edildi. Ayrica yine potasyum
seviyesi 6,5’ten yliksek olan hasta grubunda, hastane i¢i mortalite istatiksel olarak anlamli
yliksek tespit edildi. Potasyum diizeyi 6,5’ten diisiik olan hasta grubunda her iki 6l¢iim
teknigi ile elde edilen sonuclar arasinda orta seviyede; 6,5’ten yiiksek olan grupta ise ¢ok
Iyi derecede korelasyon tespit edildi. Bu sonugla, 6zellikle kan gazi potasyum seviyesi
6,5’ten yiiksek olan ve hizli sekilde karar verilip tedavisine baslanmasi gereken hastalarin
tedavi yaklasiminda kan gazi potasyum diizeyi dikkate alinip kilavuz olarak kullanilabilir.
Biyokimya potasyum seviyesi hakkinda tahminde bulundurabilir. Sonug itibariyle, hizl
sonu¢ veren kan gazi potasyum degeri 6,5’ten daha yiiksek gelen hastalarda, doktorlara
hayati tehdit eden bir hiperkalemi durumu oldugunu diisiindiirtebilir ve kan biyokimya
potasyum sonucu beklenirken de tedaviyi planlama ve baslama hususunda zaman

kazandirmus olur.

Anahtar kelimeler: Hiperkalemi, kan gazi, biyokimya, acil servis.



SUMMARY

Objective: In patients who come to the emergency department with hyperkalemia;
Considering the fatal effects of hyperkalemia, we conducted a prospective study to
compare the potassium value obtained by blood gas analysis with rapid results and blood
biochemistry potassium values in order to diagnose and treat hyperkalemia in a short time,
and to show whether the blood gas potassium value can be used instead of the

biochemistry potassium value.

Material and Methods: Potassium results, which were taken simultaneously from
the patients in the study group consisting of 109 patients presenting with hyperkalemia
between 17 July 2020 and 19 November 2021, upon arrival and after treatment, and
studied in the biochemistry laboratory and blood gas analyzer, were prospectively
evaluated. Patients with potassium level above 5 at the first admission

They were included in the working group. The recorded data of 109 patients in
the study group were analyzed in computer environment with the SPSS (Static Package for

Social Sciences) 18.0 package program.

Results: The mean difference between laboratory potassium values and blood gas
potassium values; in patients with a potassium value less than 6.5: 0.32+0.76 mmol/L
(95% confidence interval was found to be 0.15-0.49), in patients with a potassium value
higher than 6.5, 0. It was determined as 74 + 1.22 mmol/L (95% confidence interval was
determined as 0.27-1.21). Compared between two patient groups with a potassium level
lower than 6.5 and higher; BUN (Blood urea nitrogen), creatinine levels, and potassium
(K) levels were found to be significantly higher in the group with higher than 6.5 ( BUN:
Mean value: K<6.5: 56.20 £ 36.89, K>6 .5: 93.12+£51.08, p=0.001, creatinine: Mean value:
K<6.5: 3.35£3.01 F>6.5: 5.31+4.23, p=0.009 ); PH (Potential Hydrogen), bicarbonate
levels were found to be significantly lower, and base extract levels were found to be
significantly higher (PH: Mean value: F<6.5: 7.28+0.1, F>6.5: 7.20+0.14 , p= 0.007,
bicarbonate: Mean value: K<6.5:18.01£5.50, K>6.5: 13.67+6.19, p=0.002, baseline
extract: Mean value K6.5 : -6.73+6.99, F>6.5:-13+£7.16, P<0.001). In addition, the
mortality rate we compared was found to be significantly higher in the group with a
potassium level higher than 6.5 compared to the group with a low potassium level
(mortality in the group with a potassium level below 6.5: 25.9%, potassium level higher
than 6.5) Mortality was 60.7% in the group with the disease, p=0.001). While a moderate
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positive correlation (r=0.447, p<0.001) was found between blood gas potassium and
biochemistry potassium values in patients with potassium level less than 6.5, a very good
positive positive correlation was found in patients with potassium level higher than 6.5.

degree of correlation (r=0.713, p<0.001) was determined.

Conclusion: Compared to the group with a potassium level lower than 6.5 in the
patients presenting with hyperkalemia, in the group with a potassium level higher than 6.5;
BUN, creatine, and base extract levels were significantly higher, while Ph, bicarbonate
were significantly lower. In addition, in the patient group with potassium levels higher
than 6.5, in-hospital mortality was found to be statistically significantly higher. In the
patient group with a potassium level less than 6.5, the results obtained with both
measurement techniques were moderate; A very good correlation was found in the group
with a score higher than 6.5. With this result, blood gas potassium level can be taken into
consideration and used as a guide in the treatment approach of patients who have a blood
gas potassium level higher than 6.5 and need a quick decision and treatment. Biochemistry
can predict the potassium level. As a result, in patients with a rapid-resulting blood gas
potassium value higher than 6.5, it may make doctors think that there is a life-threatening
hyperkalemia condition, and this may save time in planning and initiating treatment while

awaiting the blood biochemistry potassium result.

Key words: Hyperkalemia, blood gas, biochemistry, emergency department.
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1. GIRIS VE AMAC

Yetigkin bir insanda 3.5-5.0 mmol/L diizeyinde olan potasyumun %98’i hiicre
icinde yer alir. Potasyum intraselliiler alanin en énemli pozitif yiiklii elektrolitidir. Ozellikle
iskelet kaslari, karaciger, eritrositler ve kemiklerde yiliksek yogunlukla bulunur. Hiicre
icindeki ytliksek potasyum konsantrasyonu hiicre metabolizmasi ve bilylimesi, hiicre
boliinmesi, optimal enzim fonksiyonu, DNA (Deoksiribo Niikleik Asit) sentezi, volim
diizenlenmesi ve asit-baz dengesi gibi normal hiicre fonksiyonlarinin idamesi igin
lizumludur. Toplam potasyum miktarinin %2 gibi kiiciik bir oraninin hiicre dis1 alanda
olmasina ragmen; Ozellikle sinir ve kas hiicreleri lizerine olan uyarici etkisi nedeniyle
potasyum en onemli elektrolitlerden biridir (AyGencel, (2018)). Potasyum viicuttaki tim
hiicrelerin membran potansiyellerinden sorumlu katyondur. Ozellikle sinir, iskelet kasi, diiz
kas hiicresi ve miyositlerin uyarila bilirligi i¢cin 6nemlidir(Altay H. C., (2021)). Potasyum
denge bozukluklar1 klinik pratikte sik goriilen elektrolit bozukluklarindandir. (Divriklioglu,
2021) Potasyumun fazla miktarda alinmasi, hiicrelerden fazla salinmasi veya bobreklerden
atiliminin bozulmasi nedeniyle olusur(UZUN M. A., 2018). Potasyum yiiksekligi, serum
potasyum seviyesinin 5.0 mEg/L (miliekivalan/Litre)’ den yiiksek olmasi seklinde
tamimlanir(Altay H. C., 2021). 6,5 mEq/L’ nin {izerine c¢iktiZinda yasami tehdit
edebilir(lUZUN M. A., 2018). Noromiiskiiler, gastroentestinal ve kardiyak klinik bulgulara
neden olur. Potasyum yiiksekliginin en 6nemli etkisi kalp iizerinedir. Miyosit hiicresinde
ileti hizim1 yavaslatirken repolarizasyon fazini hizlandirarak, 6zellikle hayati tehdit eden
ciddi ventrikiil aritmilerine yol agabilir. EKG degisikliklerinin varliginda miyokardin
stabilizasyonu i¢in tedavi olarak, kalsiyum tuzlar1 (kalsiyum glukonat veya kalsiyum kloriir)

verilmesi gerekebilir(Altay H. C., 2021).

Hiperpotasemi klinigi hayati tehdit eden bulgular ihtiva edebileceginden dolayi acil
serviste hizli tan1 konup erken tedavi edilmesi gereken bir durumdur. Acil serviste hastanin
potasyum degerine bakilan yontemlerden olan kan gazi analizi, biyokimya sonucu verme
sliresine gore ¢ok daha kisa bir siirede sonug¢ vermektedir. Bu nedenledir ki acil servis
sartlarinda hizli sonug¢ vererek, hizli tam1 koymamizi saglayip, Ozellikle hiperpotasemili
hastalarda hayat kurtarici tedavi segeneklerini bize erken zamanda uygulama olanagi verme
olaagia sahip kan gazi tetkikinde ki potasyum sonuglarini; biyokimya sonuglari ile

karsilagtirarak  birbirinin yerine kullanip kullanamayacagimizi degerlendirmek ig¢in
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gozlemsel prospektif bir calisma yaptik. Bu caligmamizda ayrica kan gazi potasyum

sonuglari ile biyokimya potasyum sonuglarinin korelasyonunu da arastirdik.

2. GENEL BILGILER

2.1. Potasyum
Periyodik cetvelde K+ olarak ifade edilen, 19 Atom numarali maddedir. Ismi,
potasyumun kaynagi olan potas diye de adlandirilan Potasyum Karbonattan gelir. Potasyum

beyazimsi goriiniimde alkali yapida bir maddedir.

Potas sozciigii bitki ve bitki yapraklarmin yandiktan sonra olusan kiillerinden izole
olan alkali manasindadir. Tabiatta denizde ve bir¢ok bilesik maddelerde diger atom veya
molekiillere bagli haldedir. Oksijen temaslarinda o6zellikle havada reaksiyona girerek
oksitlenme 6zelligine sahip olmakla beraber suya karsida kimyasal olarak olduk¢a hassastir.
Potasyum bircok yerde ve alanda sodyum gibi davransa da ozellikle hayvan hiicrelerinde
sodyumdan farkli bir fizyolojiye sahiptir. Potasyum, oksitlenmemesi ve hidroksit etkisiyle
asinmamasi igin hava ve su temasindan korunmahdir. Ozellikle hava olmayan ortamlarda

muhafaza edilmelidir.

Potasyum yasamsal biiyiik 6neme sahip olup viicudun temel ihtiyaglarindan olan
maddedir. Hiicre i¢i ana katyon elektroliti olan potasyum viicut siv1 elektrolit dengesinde ve
hiicre i¢i hiicre dis1 elektriksel dinlenim ve uyarim potansiyeli farkinin olusumunda g¢ok
onemli bir mineraldir. Ozellikle hayvan ve insanlarin elektriksel iletimde énemli olan sinir
hiicreleri ve kalp iletim yolunda bulunan hiicrelerin elektriksel iletimi saglama islevinde

ayrica kaslarin kasilmasinda 6nemi yiiksektir.

Ingiliz kimyager Sir Humphry Davy bilesikleri elektrik enerjisi ile ayrigtirarak
Sodyum, Potasyum, Kalsiyum, Magnezyum gibi elementleri saf olarak elde etmistir. Bu

islemle 1807 de Potastan Potasyumu ayristirmistir. Ayristirilan ilk element potasyumdur
(Dean, 1999).

2.1.1. Potasyumun Hiicresel Etkileri

Potasyum, insanda 3500-4000 mEq araligindadir. Cogunlugu % 98 oranda hiicre
icinde bulunurken, potasyumun %?2' si de hiicre disindadir. Sodyumun viicut stvilarinda ki
hiicre i¢i ve hiicre dis1 alanlarda ki seviyelerine gore tam tersi degerlerde dagilim gosterir

(LN, 1997). Na*- K*ATPaz (Sodyum® - Potasyum® - Adenozin Tri Fosfataz) pompasi hiicre
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zarinda bulunur ve hiicre i¢i hiicre dig1 sodyum (Na™) ile potasyum (K*) elektrolitlerinin
dengesinin saglanmasinda gorevlidir. Na*- K*ATPaz pompasi ekstra selliiler alanin ana
katyonu olan sodyumu hiicre i¢inden hiicre disina intraselliiler alanin ana katyonu olan
potasyumu da hiicre disindan hiicre i¢ine 3:2 oraninda ters yonlerde aktararak hiicre i¢i ve
hiicre dig1 sodyum ve potasyum degerlerini dengede tutan pompadir. Hiicre i¢i potasyum
degeri 150-160 mEqg/L araliginda hiicre disinda da 3,5-5,0 mEq/L araliinda bulunur. Hiicre
icinde bulunan toplam potasyum miktarinin %80 oraminda ki en fazla miktar1 kas

hiicrelerindedir.

Hepatosit, osteosit ve eritrosit hiicreleri; hiicre i¢i potasyumu fazla olan diger
hiicrelerdir (Smith JD, 1985). Kanda ki potasyum seviyesi kiginin yasina, cinsiyetine ve
viicut kas oranina bagli olarak farklilik gosterir. En 6nemli etkileyen Viicut kas miktaridir.

Geng popiilasyona gore ileri yas ve bayanlarda potasyum seviyeleri %20 — 25 daha azdir
(RL., 1990).

Potasyum ana islevi bakimindan iki gorevi olduk¢a dnemlidir:

Oncelikle; hiicre icinde ki protein ile glikojen yapimmi diizenleyici énemli bir

etkisi mevcuttur.

Diger fonksiyonu ise; intraselliiler ve ekstraselliiler aralikta bulunan potasyum
konsantrasyon farki; katyon (+ yiik) 6zelligi nedeniyle, hiicre membraninin istirahat

halinde ki potansiyelini diizenleyen en 6nemli elektrolittir.

Ozellikle Sinir ve kas hiicrelerinde iletim ve uyarim igin gerekli olan aksiyon
potansiyelinin olusmasinda etkili olan ve aksiyon potansiyeli sonlaniminda tekrar olusan
uyarilabilir 6zellige sahip membranmin elektriksel gradientine bagli olan istirahat membran
potansiyeli 6nemli bir durumdur. Membranin istirahat halinde ki potansiyel ile uyarim esik
diizeyi potansiyeli arasinda ki farka bagli olarak uyarilabilirligi s6z konusudur. Esik
potansiyeli aksiyon potansiyelinin, membran depolarizasyonun, baslangicinda ki tetik
noktasidir. Aksiyon potansiyeli depolarizasyon ile baslar, sodyum hiicre membrani
gecirgenligi artarak ekstraselliiler araliktan intraselliiler araliga geger ve hiicre
membramnin depolarizasyon hali meydana gelir ve aksiyon potansiyeli olusur. Kan
potasyum konsantrasyonu membran potansiyelinde etkili olup membran uyariminda
dolayist ile hiicre uyariminda ¢ok Onemli bir elektrolittir. Potasyumun ekstraselliiler

seviyesinde ki diisiis istirahat membran potansiyelini arttirir. Hiicre membraninin istirahat
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potansiyelinde ki artis ile hiperpolarize olan hiicre zarinin elektriksel uyarilabilirligi azalir.
Potasyum diizeyi diisiikliigii ayrica olusturdugu membran potansiyel degisikligi ile istirahat
halinde ki membranda bulunan aktif olmayan sodyum kanallarin1 da agar ve intraselliiler
alana sodyum gecisine sebep olarak membran uyarilabilirligini arttirir. Bu durum da
ozellikle kalpte aritmilere yol agabilir. Diger taraftan da potasyum seviyesi yliksekligi
olusturdugu membran potansiyeli degisikligi ile membran1 depolarize eder ve bu degisiklik
ile de membran daha kolay uyarilabilir hale gelir. Ancak kronik siiregte, hiicre
membraninin depolarize halinin devam etmesi ile sodyum kanallarinin kapali kalmasina
neden olarak hiicre membranminin uyarila bilirligini dolayis1 ile hiicre uyarila bilirligini

azalmasina yol agar (BD, 2001) (Sterns RH, 1981).
2.1.2. Potasyumun Dengesinin Diizenlenmesi

Giinliik gidalarla viicuda alinan ve viicuttan uzaklastirilan, elimine edilen potasyum
miktarlart arasinda saglanan denge ile diizenlenir (Rose B. P., TW Clinical Physiology of
Acid-Base and Electrolyte disorders, 5.th ed., 2001) (Gennari, 1998). Bir kisinin giinliik
potasyum ihtiyaci, yaklagik 50 — 100 mEq/giin seviyesinde olup, giinlik alim 20- 30
mEq/giin seviyesine kadar diisse bile viicut potasyum dengesinde bozulma olmaz (Squires,
1959).

Yesil yaprakli sebzelerden brokoli, lahana da, ayrica balik, siit ve siit Uriinleri gibi
hayvansal gidalarda ve de incir, muz, portakal, avokado, kayisi, zeytin gibi meyvelerde
olduke¢a zengin potasyum bulunur. Arastirmalar ve ¢ok sayida ¢alisma sonuglar1 potasyumca
zengin gidalarin  tliketilmesi  yliksek tansiyon hastaliinin  riskini  diistirdiigiini
belirtmektedir. Onerilen; giinliik 4,000 mg (miligram) potasyum almmas: seklindedir.
Potasyumun atilimi ise Bobrekler (en ¢ok - %80), bagirsak (%15), ve ter (%5) yoluyla
olmaktadir. Kayip yollarinin oranlarina gére normal ¢alisan herhangi bir fonksiyon kaybi
olmayan bobrekler, viicut potasyum dengesinin saglanmasinda en 6nemli organdir (Stanton,
1989). Herhangi bir yol ile (oral veya parenteral yolla) viicuda alinan potasyumun 6-8 saat
icinde yaris1 bobrekler yoluyla elinmine edilir, viicuttan uzaklastirilir. Bu siirecte es zamanl
olarak yine normal fonksiyonlara sahip osteosit, hepatosit ve miyositlerde depolanarak
kanda hassas diizeyde olmasi gereken potasyumun patolojik seviyelere yiikselmesine izin

verilmez.
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2.1.3. Potasyumun Hiicre icine Alinmasi

Ekstra selliiler aralikta ki potasyum yiikselmesi ile hiicre dist hiicre i¢i potasyum
gradientine bagli olarak hiicre zarinda bulunan Na*- K* ATPaz active olur ve hiicre igine
potasyum, hiicre disma sodyum gecisi saglanarak potasyum dengesi saglanmis olur.
Potasyumun hiicre i¢ine alinmasinda ki bu mekanizma hiicre dis1 potasyum yiikselmesi
haricinde insiilin, epinefrin, ve asit baz dengesizligiyle de tetiklenir (Rose B. P., 2001).
Asit baz dengesizligi asidoz lehine bozulmalarda potasyum hiicre disina gecise bagh ek
olarak hiperpotasemiye neden olabilir (Rose B. P., 2001). Hiicre zar1 diizeyinde ki
Sodyum — Potasyum ATPaz aktivasyonunu saglayan insulin, sodyumun hiicre disina
atilmasini potasyumun da hiicre i¢ine alinmasim saglayarak kan potasyum seviyesini
diisiiriir. Hiperpotasemi durumlarinda yiikselmis potasyum seviyesi, potasyumu diisiirmek
icin insulin sentezini dolayisi ile de insulin salinimim arttiricak sekilde uyarir (Clausen,
1987). Alfa ve Beta adrenerjik reseptér uyarimlari da potasyum diizeyine etki gosterirler.
Beta adrenerjik reseptdr uyarimlar, potasyumu miyosit ve hepatositlere alimi arttirip kan
potasyum seviyelerini diisiiriicii etki gosterirler. Alfa adrenerjik reseptor uyarimlari da beta
adrenerjik reseptOr agonistlerin tersine hepatositlerden potasyum salinimini arttirarak kan

potasyum seviyesini yiikseltici etki gosterirler (Morgan, 1982).

2.1.4. Potasyumun Bobreklerden Atilimi
Potasyum glomeriillerden serbest¢e geger. Cogunlugu proksimal tiibiillerden olmak
tizere henle kulpunun ¢ikan kisimindin pasif reabsorbe olur. (Shirley DG, 1998) Kortikal ve
mediiller toplayici tiibiillerden de sekrete edilir. Potasyumun sekresyonunu belirleyen
etkenler:

2.1.4.1. Distal Tubullerde ki Potasyum ve Sodyum Miktarlari: Apikal
membranda ki secici kanallardan sekrete edilen potasyum intraselliiler yiiksek
konsantrasyonda iken liimene gecen miktari ise ¢ok azdir. Apikal hiicre zarinda ki sodyum
kanallarindan reabsorbe edilen sodyumun etkisiyle potasyum sekresyonu yiikselir. Pozitif
(+) yiikli sodyum liimenden geri emilirken lumen i¢i pozitif (+) yilik azalmasina bagli olarak
negatiflesir. Bu sebeple lumen i¢ine potasyum sekresyonu ve lumen icinden de kloriiriin
reabsorbsiyonu artar. Hiicre diginda ki potasyum seviye yiiksekligi, distal tiibiilden dolayisi
ile bobrekler ile potasyumun yiiksek konsantrasyonda atilmasina neden olur. Tersi durumda
da yani hiicre dig1 potasyum seviyesinin diisiik oldugu durumda, potasyumun distal tiibiilden
sekresyonu da diisiik olacaktir. Ayrica kortekste bulunan toplayici kanal iginde ki sodyum

miktar1 yiiksekligi potasyumun sekresyonunda artima neden olur. Kortikal toplayici
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kanallarda ki sodyum miktarinin disiikligi de potasyum sekresyonunu inhibe ederek
diisiiriir. Kan potasyum degeri ile Aldosteron degeri degisken olmadigi, stabil bir degerde
iken; Distal tiibiilislere ulasan sodyum miktar1 yiiksek olmasi distal tiibiillerden sodyum
reabsorbsiyonunu arttiracaktir. Sodyumun distal tubuluslardan geri emiliminin artmasi,
potasyumun sekresyonunu arttiracaktir. Tersi durumda da yani distal tubuluslara ulasan
sodyum miktarimin azalmasi1 potasyumun sekrete edilerek atiliminin azalmasina neden olup

sonugta hiperpotasemi gelismesine neden olacaktir (Rose B. , 2001).

2.1.4.2. Aldosteron: Potasyumun viicuttan uzaklastirilmasini saglayan etkisi ile
kan potasyum degeri dengesinde Onemi biiyiiktiir. Kan potasyum seviyesinde, 0,1 — 0,2
mEq/L araliginda ki yiikselme aldosteron sekresyonunu tetikler. Aldosteron bobrek distal
tubullerinde ki hiicreler {izerinden potasyum atilimina etki gosterir. Hiicre i¢i aldosteron
reseptorlerine baglanarak hiicre zarimin liimene bakan kenarinda bulunan aktif sodyum
kanallarini arttirir ve dolayist ile sodyum kanal sayisinin artmasina bagh olarak sodyum
reabsorbsiyonunu da arttiric1  etki  gosterir. Distal tubul boslugunda ki sodyum
konsantrasyonunun azalmasi ile liimen i¢i (+) ylik azalir. Buna bagli olarak liimen boslugu
elektronegatif hale gelir. Hiicre ici ile liimen boslugu arasinda olusan bu elektriksel gradient
dogrultusunda, intraselliiler potasyumun ekstraselliiler liimene gegisi de kolaylasir (Young,
1988).

2.1.4.3. Asit-Baz Dengesi: Viicut asit baz dengesinin metabolik asidoz lehine
bozulmasinda tabloyu olusturan (-) yiiklii elektrolitlerin potasyum miktarinin iizerine etkileri
onemlidir. Asidik 6zellikte ki bilesiklerden siilfirik asit, hidroklorik asit ve fosforik asit gibi
asitlerin neden oldugu asidoz tablosunda bu bilesikler hiicre zarindan gecemezler. Bu
bilesiklerin yerine hidrojen iyonu inraselliiler araliga dogru hareket eder. Bu hareket
sonucunda da potasyumun intraselliiler alandan ekstraselliiler alana dogru gecer. Diger
taraftan da bazi asidik Ozellikte ki bilesiklerin (Beta-biitirik asit, Laktik asit v.b. organik
asitler) meydana getirdigi tabloda da hidrojen iyonlari ile bu (-) yiklii iyonlar da
intraselliiler aralifa gecer. Asit baz dengesizliginin metabolik alkaloz lehine bozuldugu
tabloda da hiicre disinda olusan alkali ortami tamponlamak i¢in intraselliiler araliktan
ekstraselliiler araliga hidrojen iyonu gecer. Hidrojen iyonu ekstraselliiler araliga hareket
ederken hiicre disindan da hiicre icine potasyum gecer. Sonug¢ olarak metabolik alkaloz
ekstraselliiler potasyumu azaltir. Respiratuvar kaynakli asidozun sekrete edilen potasyuma
etkisi orta derecededir. Solunum ve metabolik kaynakli alkalozun sekrete edilen potasyum

miktarina diisiik diizeyde olup etkisi anlaml1 degildir (Rose B. , 2001) (Adrogue, 1981).
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2.2. Hiperpotasemi
2.2.1. Hiperpotaseminin Tamimi

Insan kamnda potasyum normalde 3,5 — 5,0 mEq/L araliginda ki degerde bulunur.
Kan Hiperpotasemi: Potasyum degerinin 5,0 mEg/L diizeyinden yiiksek olmasina denir. Kan
potasyum degeri 6 mEq/L degeri ve istiinde ise siddetli hiperpotasemi varligindan
bahsedilir. Ozellikle 7,0 mEq/L ve iizerinde ki degerlerde ndrolojik ve dolasimsal belirtiler
ortaya ¢ikar. Kan potasyum degeri 8,5 mEq/L ve iizerine ¢ikinca da solunumsal sikintilar,

kalp ritim bozukluklar ve hatta kalbin durmasina neden olabilmekte (PL., 1998.).

2.2.2. Hiperpotasemi Nedenleri

Potasyum yiiksekligi nedenlerinden bahsetmek gerekirse genel sebepler sOyle

siniflanabilir:

2.2.2.1.Potasyumun Hiicre icine Girisinde Azalma Veya Hiicre Disina
Cikisinda Artma:

2.2.2.1.1. Artmis Doku Yikimi: Fiziksel, kimyasal, termal vb. her tiirlii travma
nedeniyle dokularda katabolik degisim olmasi; yanik ile, 6zellikle hematolojik malign
hastaliklarda sitotoksik kemoterapik tedavi veya 1sin tedavisi ile, ayrica hipotermi de de
potasyum yiiksekligi s6z konusu olabilir (Schaller, 1990) (Sever, 2003).

2.2.2.1.2. Fiziksel Aktivite: Viicudun fiziksel aktivitelerinde kas hiicrelerinden
hiicre digina potasyum salinir. Fizyopatolojisine bakilirsa dncelikle kas aktivasyonunda
elektriksel uyarim esnasinda hiicrede aksiyon potansiyeli olusumunda ve aksiyon
potansiyeli olusurken depolarizasyon asamasinda hiicre disina potasyum ¢ikisi olur. Sayet
yeterince oksijen alinamaz ise veya agiga ¢ikan hiicresel ATP (Adenozin Tri Fosfat) tiretimi
kas aktivitesinin enerji ihtiyacin karsilayamayacak derecede ise ve buna bagli olarak da
hiicre zarinda ki sodyum — potasyum ATPaz (Adenozin Tri Fosfataz) pompasi yeterince
aktive edilemez ise hiicre digina ¢ikmig potasyumun geri alinimi da azalir. Miyosit zar1
tizerinde ki ATP ile inaktive olan potasyum kanallar1 da kas aktivasyonu ile enerji
ihtiyacinin artmasina bagli yetersiz kalan ATP miktarina bagl olarak aktive hale gelir ¢ok
sayida potasyum kanali agilir (Daut, 1990). Viicudun genel fiziksel aktivitesinde artan
hiicreler arasi potasyum miktar1 lokal olarak vazodilatator etki gostererek kanlanmayi

dolayisi ile hiicrelerin ihtiyaci olan ATP’nin sentezi icin basta oksijen olmak iizere gerekli
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yapt taslarinin ulagiminin arttirilmasini saglar. Boylelikle artmis dolasim, kas dokusunun
ithtiyact olan enerjiyi karsilar. Egzersiz esnasinda artan kan potasyum seviyesi egzersiz
sonlanim da istirahatle normal seviyelere geriler. Hafif diizeyde bir fiziksel aktivitede kan
potasyum seviyesinde ki artis: 0,3 — 0,4 mEQ/L miktarda olurken daha etkili bir fiziksel
aktivite de 0,7 — 1,2 mEqg/L diizeyinde bir artisa neden olur. Agir seviyede bir fiziksel
aktivite de ise: potasyum seviyesi 2 mEg/L ye kadar artar ve beraberinde agir egzersizde
ihtiyag olan oksijen yetersiz kalacagindan, enerji gereksinimini karsilayamayacak olan kas
hiicreleri anaerobik solunum ile ATP sentezlemeye baslayacaktir. Sonug¢ olarak anaerobik
solunumda ortaya ¢ikan metabolik iiriin olan laktik asitin birikimine bagl olusan Laktik
asidoz ve potasyum yliksekligine baglit EKG bulgular1 ortaya ¢ikabilir (Rose B. P., 2001)
(Castellino, 1990) (Struthers, 1988) (Lindinger, 1992).

2.2.2.1.3. Hiperpotasemik Periyodik Paralizi: Otozomal Dominant karakterli
soguk, fiziksel aktivite sonrasinda, aclik ile stimulasyon ile ortaya c¢ikan potasyum
yiiksekligi ile goriilen periyodik paralizi kas kuvvet kaybi ile karakterize bir tablodur
(Fontaine, 1996) (Miller, 2004). Bu semptomlar sodyum diisiikliigiinde ve yiiksekliginde
de basglayabilir. Patogenezinde iskelet kas1 hiicrelerinde ki sodyum kanalin1 kodlayan genin
mutasyonudur. S6z konusu gende ki mutasyon nokta mutasyonu seklinde goriilmektedir
(Rojas, 1991). Mutant kanallar hiperpotasemi durumunda aktive olur ve hiicre zari

depolarize olur. Yine de periyodik kas gii¢siizliigii nedeni tam aydinlatilamamustir.

2.2.2.1.4. Insiilin eksikligi, hiperglisemi ve hiperosmolarite: Potasyumun hiicre
icine alinmasinda etken olanlardan biri de insiilindir (Allon, 1993). Tip 1 DM (Diabetes
Mellitus) hastaliginda oldugu gibi insiilin yetersizliginde, glikozun besinsel olarak veya
tedavi esnasinda fazla alinmasinda, oldugu gibi meydana gelen hiperglisemilerde plasma
osmolaritesinde artmasina bagli olarak kan potasyum seviyesini de yiikseltebilir. plasma
hiperosmolar durumdayken intraselliiler sividan osmolarite farkina baglh olarak sivi ¢eker.
Intraselliiler aralikta bu durumda potasyum yiikselecegi icin de hiicre disina pasif difiizyonu

artar ve hiperpotasemi meydana gelir.

Hipernatremi ve hiperpotasemiye neden olan bir bagka sebep de mannitol
tedavisidir (Conte, 1990).

2.2.2.1.5. Metabolik Asidoz: Asidoz tablosunda yiiksek miktarda olan hidrojen
iyonlarinin tamponlanmasi genel olarak intraselliller alanda gergeklesir. Ekstraselliiler
alanin O6nemli anyonlarindan olan klorlir iyonu intraselliiler alana gecisi kisithdir. Bu

nedenledir ki asidoz tablosunda, asit baz dengesinin saglanmasi i¢in potasyum hiicre iginden
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hiicre disina hareket ederek elektro notralizasyonda etkili olur. Hiicre disi potasyum
degerinde ortalama 0,6 mEq/L (0,2 — 1,7 mEqg/L) artis, hiicre dis1 pH’da ki her 0,1’lik
disiisiin karsihiginda gerceklesir. Renal kortekste bulunan toplayicit kanallarda bulunan
sodyum kanallarinin bozuk olmasi ile karakterize hiperpotasemik distal tip renal tiibiiler
asidoz da: Sodyum normalde liimenden bu kanallar araciligi ile hiicre i¢ine alinirken daha
elektronegatiflesen liimen icine potasyum salinir. Sodyum kanallarinin bozuklugunda ise
sodyum liimenden hiicre i¢ine alinamayinca karsiliginda potasyum ve hidrojen salinimi da
inhibe olur. Sonug olarak metabolik asidoz olusurken hiperpotasemi tablosu gelisir. Uriner

sistem kanal darliklarinda ve orak hiicreli anemi de hiperpotasemik distal tip renal tiibiiler
asidoz eslik eder (Kurtzman NA, 1990) (Schlueter W, 1992).

Kas hiicre zarina zarar veren siiksinilkolinin kullanimina baglh olarak da miyozit
zarimin yikilmasi ve buna bagl olarak da hiicre i¢i potasyumun hiicre disina ¢ikmasina
sebep olarak hiperpotasemi ve metabolik asidoz meydana gelir. Hiperpotasemiye neden
olabilecek diger ajanlardan kalsinorin inhibitorleri, minoksidil, izoflurane, diazoxide,
aliminda ve digoksin intoksikasyonunda, hiperpotasemi goriilebilir (Reza, 1974) (Singer,
2005).

2.2.2.2. Bobreklerden Potasyumun Atiminin Azalmasi

Viicuttan bobrekler yoluyla potasyumun uzaklastirilmasinda belirleyici iki ana
faktor soz konusudur. ilk ana belirleyici faktdr aldosteron seviyesinin potasyumun atilimi
tizerinde ki etkisi olmakla beraber, distal tiibiile kadar gelmis icerigin su miktar1 ve sodyum

konsantrasyonu da viicuttan potasyumun bdbrek yolu ile atiliminda diger ana belirleyici
faktor olarak kabul edilir (Arici M, 2009).

2.2.2.2.1. Hipoaldosteronizm: Anjiotensin 1l ve hiperpotasemi aldosteron
salimminda etkili ana etkenlerdir. Damar i¢i dolasan kan voliimiiniin azalmasi, afferent
arteriolde ki jukstaglomeruler aparatta bulunan hiicrelerden renin saliimina neden olur.
Renin anjiotensinojenden anjiotensin I’in doniisiimiinii saglar. Anjiotensin I’i de anjiotensin
doniistiiricti enzim (ACE — Anjiotensin converting enzim) Anjiotensin II’ye doniistiirir.
Anjiotensin Il, diger etkilerinin yaninda bir etkisi de Aldosteron salimmim uyarmasidir.
Anjiotensin Il, Aldosteronun Adrenal bezin zona glomeruloza tabakasinda ki hiicrelerden
sekresyonunu  saglar. Aldosteron sekresyonunu tetikleyen Anjiotensin Il  ve

hiperpotasemidir. Bu iki etken de birbirine karsi sinerjik etki gostererek diger etkenin
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aldosteron sekrete ettirici etkisini de arttirir.  Yani birinin varhigt digerinin etkisini sinerjik

etki ile yiikseltir.

Renin anjiotensin aldosteron zincirinin (RAAS) inhibe olmasi veya beraberinde
potasyum atiliminda bozukluk ile seyreden durumlar ile birlikte seyretmesi durumunda
potasyum yiiksekligi goriiliir. Distal nefronda ki sodyum miktarinin azalmis olmast,
aldosteron saliniminin yetersizliginde, bobrek korteksinde bulunan toplayici kanaltarda ki
bozukluklar aldosteronun sekresyonunda veya etkisinde azalmaya neden olarak
hiperpotasemiye neden olur. Bu patolojik etkiler tizerinden potasyum yiikselmesine ilaglar

da sebep olabilir (Young DB, 1984) (Shier DN, 1989).

Potasyum  tutucu  diiiretikler ~ ve  hiporeninemik  hipoaldosteronizm,
hipoaldosteronizmin yetigkinlerde ki en onemli nedenlerinden bilinir. Hiporeninemik
hipoaldosteronizm erigkinlerde, potasyum tutucu diliretik kullanma Oykiisii ve ciddi bir
bobrek yetmezligi gibi agiklayacak bir sebep yokken devamli bir hiperpotasemi tablosunda
olan vakalarin % 50 ile % 70 araliginda bir oranla goriilen bir patolojik durumdur.
Hiporeninemik hipoaldosteronizmin sebeplerine bakilirsa en sik neden olarak %43-63 dilim
ile diyabetik nefropati goze carpar. Ozellikle glomeruler filtrasyon hizi (GFR)’ nin hafif,
orta seviyede azalmis vakalarda (GFR: 20-60 dml/dak) goriilmektedir (Palmer BF, 1996)
(Arruda JA, 1981). Genellikle idrar ¢ikisi az olanlarda, ek olarak da beslenme ile veya
tedavi amacgli potasyum alimi esnasinda fazla miktarda potasyum alimlarinda, doku
hasarlanmasi ile karakterize travma ve benzeri hastalarda ve de hipoaldosteronizmin ek
olarak var olan hastalarda potasyum yiiksekligi goriiliir. Potasyum yiiksekligi ayrica Insiilin
yetersizligi ve Beta sempatomimetiklere yanitin bozukluklarinda da saptanabilir. Bobrek
fonksiyonunun derecesi, hipoaldosteronizm vakalarinda potasyum ytiiksekliginin miktarinin
belirleyicisidir. Aldosteron seviyesinin diigmesi Aldosteronun etkisiyle atilan potasyum
miktarin1 da azalmasina neden olmakta iken bobrek fonksiyonunun normal olmasi bu
patolojik durumu kompanse edebilmekte. Kan plasma potasyum seviyesinde hafif bir artig
da olsa, artan potasyum, bobregin normal ¢aligmas: durumunda, kendi sekresyonunu direk

arttiracak sekilde bobregi uyararak hiperpotasemiyi tamponize edebilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin, 6zellikle hipertansiyon tedavisinde, siklikla
kullanilan ilaglardan Anjiotensin gevirici enzim inhibitdrleri (ACEI) ve anjiotensin reseptor
brokerlerinin en sik yan etkilerinden biri de hiperpotasemi meydana getirmeleridir. Birlikte
goriilme sikligr 9%30-50 arasinda oranlarda goriilen Konjestif kalp yetmezligi ile Kronik

Bobrek Hastaligi olan hastalarda hiperpotasemi riski oldukg¢a yiiksektir. Bu hastalara
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aldosteron antagonistlerinin verilmesi potasyum yiiksekligi olusmasi riskini arttirr.
Hiperpotasemi riski yiiksek olan hastalik gruplarinda yer alan hastalarin potasyum seviyeleri

mutlaka sik takip edilmelidir.

Renin anjiotensin aldosteron sistemi {izerinden inhibe edici Ozelliklere sahip
ilaglarin haricinde ¢ok farkli etki yollar ile aldosteron eksikligine yol agan ilaglarda soz
konusudur. Bunlar: Potasyum tutucu diuretikler, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar (NSAIJ),
heparin, triamteren, pentamiden ve siklosporin vb. ilaglardir. Yatan hasta popiilasyonunda
%46 siklikla hiperpotasemiye yol acabilen non steroid anti inflamatuar ilaglar
prostaglandinlerin iizerinden, prostaglandinlerin renin salinimini uyarici etkilerini 6nleyerek
etki gosterirler. Ozellikle siklooksijenaz 2 ye selektif inhibitdr etkili non steroid

antiinflamatuar ilaglar kullanilirken hiperpotasemi riski géz oniinde tutulmahidir (Zimran A
K. M., 1985) (Hay E, 2002).

Bobrek nakilli hastalarda siklosporin, takrolimus vb. immun baskilayici ilaglar

%44-47 siklikla hiperpotasemiye neden oldugu saptanmistir (Kaplan B, 1996).

2.2.2.3. Disaridan Asir1 Potasyum Alimi

"Diyet tuzu" diye adlandirilan beslenme amagh alinan preparatlarda kayda deger
oranda (bir 6lgek tath kasiginda 50-65 mEq) potasyum bulundurmakla birlikte bu preparatin
sit caginda ki ¢ocuklarda ya da anjiyotensin konverting enzim inhibitdrii alanlarda
hiperpotasemiye sebep olabilir. Damar yolundan verilen potasyum igeren penisilinlerden
yiiksek dozda verilirse hiperpotasemiye yol agabilir. Parenteral yolla verilmek iizere
hazirlanmis mayiye yiiksek dozlarda potasyum eklenerek veya mayi iceren torbalarda
homojen karistirilamayan potasyum var iken; hastalara verilirse hiperpotasemi olugsmasina

sebep olur.

Uziim, incir, bamya gibi meyve veya sebzelerin kurutulmus hallerinde, muz, iiziim,
erik gibi taze meyvelerde ve de sebzelerde Potasyum yiiksek miktarlarda bulunmasi
sebebiyle yemeklerde kullanilacak sebzelerin 6nce haslanmasi tavsiye edilmekte ve

haslandig1 suyun da kesinlikle yemekte kullanilmamasi gerekmektedir.

2.2.2.4. Yalanci Potasyum Yiiksekligi

Yalanc1 hiperpotasemi: Yaygin olarak karsimiza ¢ikan mekanik travma
sebebiyledir. Potasyum degerine bakilacak kan orneklerinin uygun alinamamasi, (Hemoliz

olmasi), uygunsuz toplanmasi, depolanmasi ile sonu¢ yalanci olarak potasyum yiiksekligi
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seklinde gelebilir. Lokosit yliksekliginde ve platelet sayisinin fazlaliginda yine kan 6l¢iim
sonucu yalanci hiperpotasemi goriilebilir. Yalanci potasyum yiiksekliginde genellikle kan
potasyum degerinde 0,1 — 0,5 mEq/L arasinda bir yiikselme goriilebilir. Bu degerlerde ki
yiikselmeler klinik olarak bir 6neme sahip degilken ciddi miktarda ki 16kosit ve trombosit
yuksekliginde ise serum potasyum seviyesinde de buna paralel olarak ¢ok dnemli artiglar
saptanabilir. Ozellikle myeloproliferatif hastaliklarda potasyum degeri ciddi yiiksekliklere
ulasabilir. Platelet sayisinda ki her yliz bin artis da 0,15 mEqg/L kadar plasma potasyum
degerinde yiikselme goriliir. Aciklayict bir hastalik, neden yoksa semptom vermeyen
potasyum yliksekliginde mutlaka yalanci potasyum yiiksekliginden siiphelenilmelidir. Bu
durumda da heparin igeren tiipe yeniden alman kan 6rneginden kontrol amagl tekrar
Ol¢iilmelidir. Yalanc1 potasyum yiiksekliginin nedeni olarak hemoliz de diisiiniiliiyorsa

yeniden kan alimirken turnike kullanilmamalidir (Smellie, 2007) (Wiederkehr, 2000).
2.2.3. Hiperpotasemi Belirtileri

Potasyum yiiksekliginin fizyopatolojisinde ki elektro fizyolojik bozukluga bagh
klinik bulgular s6z konusudur. Yaygm goriilen kas giici kaybi, paralizi, ishal, suur
degisikligi, ritim bozukluklar (atrioventrikiiler bloklar, nodal ritim, idioventrikiiler ritim,

ventriktiiler tagikardi), ani kardiyak arrest olusabilir (Y., 2012).

Potasyum yiiksekliginin kalp iizerine patolojik etkileri; hiicre membraninin
depolarizasyonuna neden olarak ortaya c¢ikar: Ventrikiilde iletimi yavaslatir bloklarin

meydana gelmesinde etkili olur ve aksiyon potansiyeli zamanmini da azaltir (PJ. P. , 1990).

Yine potasyum yiiksekligi bobrekler tarafindan sentezlenen amonyak iiretimini

inhibe ederek hiperkloremik metabolik asidoz tablosunu meydana getirir (Leaf A, 1985).
2.2.4. Hiperpotasemide Elektrokardiyografi Bulgular

Potasyum yiiksekliginin EKG de ki ilk bulgusu T dalgasimin sivrilesmesidir.
Akabinde P dalgasi diiz ¢izgi haline gelir. Atrioventrikiiler nodal gecis siiresinin EKG de ki
ifadesi olan P-R araligi genisler. Ventrikiil sistoliinin EKG de ki karsiligi olan QRS
kompleksinin siiresi uzar. QRS kompleksi i¢inde bulunan S dalgasi derinlesir. Patolojik
ritimlerden idioventrtikiler ritim gelisir. En son olarak da Ventrikiiler fibrilasyon sonrasinda
da kalp diastolde arrest gelisir. EKG de meydana gelen patolojik degisikliklere baska

etkenler de etki gosterir. Bu sebepledir ki asit baz dengesizliginde ki kan pH’si, plazma
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kalsiyum ve sodyum degerleri ve hiperpotaseminin derecesi ve gelisme hizi da

hiperpotaseminin EKG bulgularinda olduk¢a 6nemli kategoride etkilidir (PJ. P. , 1990).

Potasyumun kandaki diizeyinin EKG degisikliginde ki etkisinin duyarlilig1 yiiksek

degildir. Sensitivitesi, kan potasyumunun yliksek degerlerinde artis gosterir. Potasyumun

ciddi yiiksekliklerinde de EKG de patolojik bir bulgu olmayabilir. Ancak seyrekte olsa

ventrikiiler fibrilasyon, potasyum yiiksekliginin ilk bulgusu olarak da saptanabilir.

Hiperpotasemilerde yiiksek potasyum degerlerine ragmen EKG’de patolojik bulgu

olmamasinin sebebi ¢ok aydinlatilamamakla birlikte potasyum degerinin yiikselme hizinin

yavas olmasi nedeni kabul edilebilir. Sekil 1'de plasma potasyum seviyelerine gore EKG

bulgular belirtilmistir.

2.2.5. Hiperpotasemi Tedavisi

Serum potaayum EKG

duzeyi

buiguian

Omek

5585 mEgl

6.58.0 mEgl

=8.0 mEqg/L

Sivri T dalgalan
PR mesafesinn
uzamas!

P dalgazinin kayb:
QRS genigiemssi

ST ssgmentinds
yukssime

Ektopik vurulas,
kag:g itmi

QRS geniglamesi
Sinuzoidal daiga

Dal bloklan,
fasikiler blok

Ventrikil fibrilasyonu

Asgiztol

Sekil 1 Plasmapotasyum seviyelerine gore EKG bulgular

Yiksek seviyede olan potasyumun oOncelikle oOliimciil olabilecek etkilerinin

engellenmesi ile birlikte hizli bir sekilde potasyumun yiiksek olan degerinin diistiriilmesi

amagtir. Hiperpotaseminin etkileri iki ana konu tiizerinde goriiliir. Bunlar potasyumun

yiikseklik degeri ile bu degere ulagsma hizidir.

Potasyum yiiksekliginin tedavisi 3 ana prensip iizerine kuruludur (RB., 1982).
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. Potasyumun hiicre zarinin uyarilabilirligi {izerine etkisini ortadan kaldirmak.
. Ekstraselliiler araliktan intraselliiler araliga potasyumun gegisini arttirmak.

. Potasyumun viicuttan uzaklastirilmasini arttirmak.

2.2.5.1. Hiicre Zarmin Potasyuma Kars1 Desensitizasyonu: Potasyum miktarin
etkilemeden hiperpotaseminin kalp hiicre zar1 iizerindeki etkisini dogrudan engelleyerek
kardiyak patolojilerini  antagonize eden iyon kalsiyumdur. Potasyum yiiksek
konsantrasyonlarda hiicre zar1 sodyum kanallarini inaktive ederek zarin uyarilabilirligini
diisiirerek daha az uyarilabilir duruma getirir. Kalsiyum hiicre membrani istirahat ve esik
potansiyelleri arasindaki hiperpotasemi ile olusan farkin normale gelmesini saglar ve
sodyum kanallar1 da tekrar aktive hale gelir. Kalsiyumun bu etkisi verildikten sonra ki ilk 5
dakika (dk.)’ lik bir siire icinde etkisi goriiliir. Intravendz yolla %10° luk Kalsiyum
Glukonat, 10 mg/kg (miligram/dakika) dozda olacak sekilde 5 dakika i¢inde tedavi olarak
uygulanir. Hiperpotasemiye bagli EKG bulgulari devam ediyorsa tedavi dozu tekrar
verilebilir (A, 1985) (Greenburg AG, 1998).

2.2.5.2. insiilin (Tek basmna veya Glikoz ile Birlikte Verilmesi): Insiilin, hiicre
disindan hiicre icine potasyumun gecisini arttirarak kan plasma potasyum seviyesini diisiiren
ajanlardan biridir. Insiilinin kan glikoz seviyesini diisiiriicii etkisine bagli olarak hipoglisemi
tablosu gelismemesi i¢cin kan glikoz seviyesine gore dekstroz ile birlikte verilmesi
gerekebilir. Sadece insiilin veya dekstroz ile birlikte verilen insiilin tedavisi ile potasyum
konsantrasyonunda 0,5-1,5 mEq/L araliginda bir diislis saglanabilir. Verilen insiilinin
potasyum diisiirlicii etkisi, yarim saat ile bir saat icinde goriilmeye baslarken yaklasik 120
dakika — 240 dakika icinde de pik seviyede goriilir (Allon M, 1990) (Fischer KF,
1986).

2.2.5.3. Sodyum Bikarbonat (NaHCO03) Sodyum bikarbonat, hiicre dis1 alamn
PH’sim arttirarak potasyumun hiicre disindan hiicre intraselliiler aralifa gegisine neden olur.
Bikarbonat, 44-50 mEq araliginda dozda intravendz infiizyon seklinde 5 dakika iginde
verilir. Yarim saat i¢inde de etkisi goriliir (Salem MM, 1991). Hiperpotasemi vakalarinda
metabolik asidozu var ise sodyum bikarbonat diger tedavi segeneklerine eklenerek birlikte
verilmelidir. Ozellikle metabolik asidozu olup da beraberinde kronik bdbrek hastaligi olan
hiperpotasemili hastalarda, sodyum bikarbonatin etkisi yiiksektir ve metabolik asidozu olan
bu hastalarda sodyum bikarbonat verilmesi etkilidir (Blumberg A, 1992).

2.2.5.4. Beta 2 Adrenerjik Etkili Ajanlar: Beta 2 adrenerjik reseptorlerin
uyarilmas1 sonucu hiicre disi alanda ki potasyumun intraselliiler alana gecisini arttirir. Beta
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adrenerjik reseptor agonistleri potasyumu diisiiriici etkiye sahiptirler. Hipopotasemiye de
neden olabilirler. Astim tanili hastalar nefes darligi i¢in betamimetik ajanlardan olan
salbutamol kullanan hastalarda genel durumu bozulursa plasma potasyum diizeyinin diigmiis
olacagi akla gelmelidir. Betamimetik ilaglardan Albuterol 10-20 mg (miligram) doz
araliginda inhalasyon yolu ile verildigi takdirde kan potasyum seviyesinde 0,5-1,5 mEg/L
araliginda ki miktarda diisiise neden olur (McClure RJ, 1994). Hiperpotasemi vakalarinda
kan potasyum diizeyini diistirmek amacli salbutamol 2,5 mg dozda da nebiilizator ile aerosol

olarak uygulanabilir.

2.2.5.5. Loop diiiretik Etkili Ilaclar: Kan potasyum seviyesini diisiiriicii etkisi ile
hiperpotasemi tedavisinde kullanilirlar. Bobreklerde henle kulpunun ¢ikan kolunda yer alan
Na* - K*-2Cl~ (Sodyum®- Potasyum+- 2 Klor’) pompasini bloke ederek sodyum kloriir ile
potasyum kloriiriin idrarla atilimim arttirirlar. Verilen ilacin dozuna bagh olarak, diiirez ile
viicuttan uzaklastirilan potasyumun miktar1 farklilik gostermektedir. Kullanim dozlarindan
bahsetmek gerekirse; ilk kez diiiretik kullanilacak hastalarda 0,5 mg/kg dozunda olup daha

once de ditiretik kullanilmis olan hastalarda da 1 mg/kg dozunda verilir.

2.2.5.6. Katyon degistirici recine, sodyum polistiren siilfonat (kayeksalat): Bu
grup ilaglar potasyumu bagirsak liimeninde tutarak emilimini engelleyip atilimini saglarlar.
Potasyum tutucu ilaglar oral yolla 1 — 3 kez/giin olacak sekilde verilir (Scherr L, 1961)
(Frohnert PP, 1968).

Genel olarak sorbitol igeren preparatlarda verildigi i¢in sorbitoliin etkisine bagh
olarak osmotik tip ishal yan etki ortaya ¢ikabilir. Kronik siirecte alindig1 zaman da bir baska
yan etkisi de mide bagirsak sisteminin mukozal yapisina zarar verebilir. (Lillemoe KD,
1987) Hastalarin 6zellikle intestinal nekroz riski nedeniyle yakin ve diizenli olarak takibi

yapilmalidir.

2.2.5.7. Diyaliz: Onemli derecede hiperpotasemisi olup hiperpotasemi belirtilerinin
asikdr oldugu hastalarda diger tedavi seceneklere yanitsiz, direncgli hiperpotasemi

durumlarinda diyaliz hayat kurtarici 6neme sahip tedavi segenegi olarak akilda tutulmalidir

(Ahmed J, 2001).

Potasyum yiiksekliginin tedavisinde, akut asamada intraselliiler araliga potasyum
gecisini saglayarak etki gOsteren tedavi seceneklerinin uygulanmasi, sonrasinda ki idame

tedavide ise potasyumu viicuttan uzaklastirarak etki gosteren tedanin uygulanmasi daha
uygundur (MA., 2000) (Ahuja TS, 2000).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahismanm Sekli

Bu klinik c¢alismamiz, gozlemsel prospektif bir calisma olup ¢alismamiz,
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar
Etik Kurulu’'nun; 17.07.2020 tarihinde, 2020/2743 sayili kurul karari izniyle Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi'nin Acil Servisi'nde tarafimizca

yapildu.

3.2. Hasta Se¢imi ve Verilerin Toplanmasi

Calismamizda, 17 Temmuz 2020 — 19 Kasim 2021 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi’nin Acil Servis’ine ayaktan gelerek
veya 112 ambulansi ile getirilerek acil servisimize basvuran, hiperpotasemi On tamsi ile
tetkik ve tedavi edilen, hastalar degerlendirildi. Calismamiza dahil olan hasta grubunda 109
hasta bulunmakta olup acil serviste kaldiklari siire icerisinde tedavi ve takipleri yapildi.
Hastanin ilk bagvurusunda ve hiperkalemi tedavisinin sonrasinda KG (Kan Gazi) ve kan
biyokimya tetkiki yapilarak potasyum seviyeleri degerlendirildi. Ik basvurusunda potasyum

seviyesi 5 {lizerinde olan hastalar ¢alisma grubuna dahil edildiler.

Calismaya dahil etmedigimiz hastalarin 6zellikleri;

e Yasi 18 yasin altinda olanlar

e (Calisma i¢in istenilen onami red edenler

e Ik degerlendirmede biyokimya, kan gaz tetkikinin herhangi birinin ¢aligitimayan
hastalar

e Tetkiklerinde, hemolizli olarak potasyum yiiksekligi sonuglarina sahip hastalar

Calismamiza, dislama kriterlerine sahip olmayan hastalardan genel durumuna ve
biling diizeyine gore, alinabiliyorsa kendisinden; alinamiyorsa da hastanin yakinlarindan
tarafimizca sozel ve yazil olarak calisma hakkinda bilgi verildi ve yine yazili olarak katilim
icin izin alindi. Yazili bilgilendirme ile ¢alismaya katilim onami alinan hastalarin ¢alisma
stiresince yapilmasi gereken ve yapilan medikal, girisimsel tetkik tedavi ve hasta takibini

iceren yonetimine; ek bir etkileme yonlendirme ve miidahale yapilmadi.

Calismada kullanilan hasta verileri; Hasta kayitlarimin yer aldigi hastanenin

elektronik sisteminden ve elle yazilan hastalarin dosya kayitlarindan, hasta gozlem
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kayitlarindan doktor tarafindan yazilarak hastaya verilen tedaviyi belirleyen order
kayitlarindan, konsiiltasyon istenen hastalarin ilgili kliniklerin konsultan hekimleri
tarafindan yazilan konsiiltasyon kayitlarindan faydalamlarak toplanildi. Calismaya eklenen
tiim hastalarm, demografik 6zellikleri, kronik bilinen hastaliklari, kullandig: ilaglar, bagvuru
nedeni olan sikayetleri, vital degerleri (nabiz sayilari, sistolik, diastolik kan basinglar)
hekim tarafindan olusturulan anamnez ve fizik muayene bilgilerinin kayit altina alindigi

hasta dosya kayitlarindan alinarak ¢aligma verilerine eklendi.

Hastaya verilen medikal tedavileri, acilde ve toplam hastanede yatis siiresi ve yatis
tanilari, acil servis kirmizi alan ve sar1 alanda ve acil yogun bakimda kullanilan hasta tedavi
order ve hasta takip kayitlarindan, yatirilan kliniklerde yazilan hasta epikrizlerinden,
alinarak calisma verilerine eklendi. Acil servise basvuran hastalarin ilk tetkiklerinde ki kan
gaz1 ve kan biyokimya tetkiki sonuglar1 hastanemizde kullanilan elektronik ortamda ki hasta
kayit sisteminde ki hasta verilerinden alinarak calisma verilerine eklendi. Caligmada yer
alan hastalarin taburculuk, baska hastaneye sevk, kendi istegi ile taburculugu, izinsiz terk
etme ve Olim durumlarn ile ilgili bilgiler de acil serviste, yattig1 serviste yazilan hasta
epikriz kayitlarindan veya yattig1 ilgili klinigin yogun bakim {initelerinde tutulan yogun

bakim takip ve yogun bakim arsiv kayitlarindan alinarak ¢aligma verilerine eklendi.

Hastanemiz acil servisine bagvuran ¢alisma grubumuzda ki hastalarin bagvuruda ve
tedavi sonrasinda acil servis hasta takibi siirecinde kan numunelerinin alimip rutin olarak
gonderildigi biyokimya laboratuvarinda yapilan biyokimya tetkikinde ki potasyum sonuglari
referans degerler olarak alindi. Ayrica ¢alisgma grubunda yer alan hastalarimizin bagvuruda
ve tedavi sonrasi takiplerinde ki kan gazi sonuglart potasyum degerleri ile birlikte ¢aligma
kayitlarina gecirildi. Biyokimya degerlerinin dlgiimiinde Necmettin Erbakan Universitesi
Meram Tip Fakiiltesi biyokimya laboratuvarinda bulunan Cobas 8000 biyokimya cihazi
kullamldi. Resim 1 de hastanemiz biyokimya laboratuvarinda kullanilan biyokimya cihazi
yer almaktadir. Kan gazi analizi de hastanemiz acil servis biinyesinde bulunan ABL 800 flex
kan gazi cihazi kullamildi. Resim 2 de acil servisimizde kullamilan kan gazi cihazi yer

almaktadir.
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cobas 8000 HITACH!

Resim 1 Biyokimya laboratuvarimizda kullanilan biyokimya cihazi

Resim 2 Acil servisimizde kullanilan kan gaz1 cihazi
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3.3. Verilerin Analizi
Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical

Package for Social Sciences) 18.0 paket programu ile analiz edildi.

Tammlayic1 analizlerde frekans verileri say1 (n) ve ylizde (%) kullanilarak, sayisal

veriler ise ortalama+standart sapma, minimum-maximum kullanilarak verildi.
Kategorik verilerin karsilastiriimasinda ki-kare (x?) testi kullamldi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
incelendi. Bagimsiz iki grupta normal dagilan sayisal verilerin analizi Independent Samples
T testi ile, normal dagilmayan sayisal verilerin analizi Mann Whitney U testi ile

degerlendirildi.

Iki sayisal degisken arasindaki iliski Pearson Korelasyon analizi ile incelendi.
Normal dagilima uymayan sayisal degiskenler arasindaki iligski ise Spearman Korelasyon
analizi ile incelendi. Korelasyon iligkileri: r (Korelasyon katsayis1) =0,05-0,30 ise diisiik
veya Onemsiz korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-orta derecede korelasyon, r=0,40-0,60 ise
orta derecede korelasyon, r=0,60-0,70 ise Iyi derecede korelasyon, r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi
derecede korelasyon, r=0,75-1,00 ise mitkemmel korelasyon olarak kabul edildi.

Kan biyokimya tetkiki ve kan gazi ile elde edilen potasyum degerlerinin

uyumlulugu Bland Altman analizi ve grafikleri kullanilarak yapildi.

Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR
Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’nde
yapilan bu ¢aligmaya K+ yiiksekligi ile gelen 109 hasta dahil edildi. Hastalarin yas
ortalamas1 73,15+£14,85 idi. Hastalarin %54,1’1 (n=59) erkek, %45,9’u (n=50) kadindi.
Calismaya dahil edilen hastalarin yas grubu ve cinsiyet dagilimlart Sekil 2 ve Sekil 3°de
gosterildi.

5 (%5,0)

49 m <40 yas
(%45,0) m 40-59 yas
m 60-79 yas

>80 yas

Sekil 2 Hastalarin Yas Gruplarmin Dagilim

m Erkek

m Kadin

Sekil 3 Hastalarin Cinsiyet Dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise gelis sikayetleri Tablo 1’de sunuldu.
Hastalarin %26,6’simnin (n=29) nefes darligi, %21,1’inin (n=23) genel durum bozuklugu,

%12,8’inin (n=14) ise bulant1 kusma sikayeti ile acil servise bagvurdugu tespit edildi.
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Tablo 1 Hastalarin Acil Servise Gelis Sikayetleri

Sikayetler™® n (saym) % (yiizde)
Karin agris1 8 7,3
Halsizlik 8 7,3
Bulanti- Kusma 14 12,8
Nefes darlig1 29 26,6
Biling degisikligi 13 11,9
Melena 9 8,3
Genel durum bozuklugu 23 21,1
Diger 56 51,4

*: Hastalarin birden fazla gelis sikayeti mevcuttu.

Calismaya dahil edilen hastalarin kullandiklart hiperpotasemi yapan ilaglarin

dagilimi Tablo 2’de incelendi. Hastalarin %7,3’iinde (n=8) hiperpotasemi yapan ilag

kullamm 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin %4,6’sinmin (n=5) Sprinolakton kullandig1 saptand:.

Tablo 2 Hastalarin fla¢ Kullammlarinin Dagilim

n (say1) % (yiizde)
Hiperkalemi yapan ila¢ kullanimi1 8 7,3
Sprinolakton 5 4,6
Ramipril 1 0,9
Peridopril 1 0,9
Digoksin 1 0,9

Acil serviste hiperkalemi tespit edilen hastalarin %76,1’mda (n=83) hiperkalemi

yapan bir neden mevcuttu. Hastalarin hiperkalemi yapan nedenlerinin %68,8’1 (n=75) ABY,

%7,3’1 (n=8) ise ila¢ kullanimi idi. Caligmaya dahil edilen hastalarda hiperkalemi yapan

gida Oykiisii tespit edilmedi (Tablo 3)
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Tablo 3 Hastalarda Hiperkalemi Yapan Nedenlerin Dagilimi

Hiperkalemi yapan nedenler* n (sayn) % (yiizde)
Ilag 8 7,3
ABY (Akut Bobrek Yetmezligi) 75 68,8
Idiyopatik nedenler 26 23,8

*: Hastalarda birden fazla hiperkalemi yapan neden mevcuttur.

Calisgmaya dahil edilen hastalarin komorbit durumlar incelendiginde %94,5’inin
(n=103) komorbit hastaligi oldugu tespit edildi. Hastalarin %49,5’inde (n=54)
Hipertansiyon, %38,5’inde (n=42) DM ve %34,9’unda (n=38) Koroner arter hastalig1 varligi
saptand1 (Tablo 4).

Tablo 4 Hastalarin Komorbidite Dagilimlar:

Degiskenler* n (say1) % (yiizde)
Komorbidite varligi 103 945
DM (Diabetes Mellitus) 42 38,5
HT (Hipertansiyon) 54 49,5
KAH (Koroner Arter Hastalig1) 38 34,9
KKY (Konjestif Kalp Yetmezligi) 26 23,9
KBY (Kronik Bobrek Yetmezligi) 15 13,8
Malignite 20 18,3
Astim - KOAH (Kronik Obstriiktif

Akciger Hastalig1) 23 21,1
SVO (Serebro Vaskiiler Hastalik) 13 11,9
Siroz 6 55
Alzheimer 6 55
BPH (Benign Prostat Hipertrofisi) 5 4,6
Aritmi 9 8,3
Diger 21 19,3

*: Hastalarin birden fazla komorbit durumlar1 mevcuttur.
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Hastalarin vital bulgular1 Tablo 5’te sunuldu. Hastalarin %9,2’sinin (n=10) EKG

bulgusu oldugu tespit edildi. Hastalarin sistolik kan basinci ortalamast 121,15+29,25

mmHg, diyastolik kan basinci ortalamasi 66,00+14,54 mmHg olarak saptandi.

Tablo 5 Hastalarin Vital Bulgular:

*Ortalama£SS **Min-Max
Sistolik TA (mmHgQ) 121,15+29,25 60,00-200,00
Diyastolik TA (mmHg) 66,00+14,54 30,00-100,00
Nabiz (atim/dk) 85,33+£23,82 30,00-180,00
Ates (Santigrat derece) 35,36+£0,47 35,00-38,10

*: Ortalama+standart sapma degerleri, **: Minimum maximum deger aralig1.

Calismaya dahil edilen hastalarin kan biyokimya ve kan gazi degerleri Tablo 6’da

gosterildi. Hastalarin kan biyokimya potasyum ortalamasi 6,35+0,9, kan gazi potasyum

ortalamasi 5,92+1,23 olarak bulundu.

Tablo 6 Hastalarin Laboratuvar Bulgular:

Biyokimya *Ortalama+SS **Min-Max
Kan Ure Azotu (mg/dL) 65,69+43,85 8,88-241,59
Kreatin (mg/dL) 3,85+3,45 0,18-18,02
Sodyum (mmol/L) 135,61+7,57 120,00-178,00
Potasyum (mmol/L) 6,35+0,91 5,35-9,6
Kan Sekeri (mg/dL) 176,10+140,93 68,00-810,00
Kontrol Kan Sekeri (mg/dL) 208,45+91,48 24,00-675,00
Kan gazn

***PH 7,26+0,11 6,81-7,45
Laktat (mmol/L) 4,12+4,25 0,10-21,00
Bikarbonat (mmol/L) 16,90+5,96 1,90-32,40
Potasyum (mmol/L) 5,92+1,23 3,40-10,70
****BE -8,34+7,53 -29,10-20,00

*: Ortalamatstandart sapma degeri, **: Minimum maximum deger araligi. ***: Potansiyel

hidrojen, ****: Baz ekstresi.
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Hastalara uygulanan tedavilerin dagilimlar1 Tablo 7°de incelendi. Hastalara verilen

insiilin tedavisinin doz ortalamas1 13,30+4,05 iU olarak saptand.

Tablo 7 Hastalara Uygulanan Tedavilerin Dagilimi

Verilen tedavi n (sayn) % (yiizde)
Glukoz/insiilin 109 100
Sadece insiilin 10 9,2
3/1 oram 6 55
4/1 oram 11 10,1
5/1 orani 74 67,9
6/1 oran 8 7,3
Kalsiyum tedavisi 10 9,2
Diiiretik tedavi 37 33,9
Beta2 agonist tedavisi 14 12,8
Bikarbonat tedavisi 17 15,6
Hemodiyaliz tedavisi 7 6,4
Verilen tedavi sayisi
Birli 54 49,5
Ikili 34 31,2
Uclii 15 13,8
Dortli 5 4,6
Besli 1 0,9

Calismaya dahil edilen acil servise hiperpotasemi ile gelen hastalara konulan tanilar
Tablo 8’de sunuldu. Hastalarin %68,8’ine (n=75) ABY, %22,9’una (n=25) sepsis tanisi

konuldugu saptandi
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Tablo 8 Hastalara Konulan Nihai Tanilarin Dagilimi

Tamlar* n (sayn) % (yiizde)
Gastro Intestinal Sistem Kanamast 10 9,2
ABY (Akut Bobrek Yetmezligi) 75 68,8
Atriyo Ventrikiiler Tam Blok 2 1,8
SVO (Serebro Vaskiiler Olay) 5 4,6
Sepsis 25 22,9
COVID-19 6 55
Diger 36 33,0

*: Birden fazla tanis1 olan hastalar mevcuttur.

Hastalarin hastaneye yatis siireleri ortalamasi 7,37£8,09 giin olarak belirlendi.

Hiperpotasemi tespit edilen hastalarin acil serviste %54,1’inin (n=59) yogun bakima

yatirildigi, %19,3liniin (n=21) servise yatirildigi ve %22,9’unun (n=25) da taburcu edildigi

saptandi. Hastalarin hastane takiplerinde %57,8’inin (n=63) taburcu edildigi, %34,9 unun

(n=38) ise exitus oldugu belirlendi (Tablo 9).

Tablo 9 Hastalarin Acil Sonlanim, Hastane Sonlanim ve Hastane i¢i Mortalite Durumlarin Dagilimi

n (say1) % (yiizde)

Acil sonlanim (n=109)

Taburcu 25 22,9

Servis yatis1 21 19,3

Yogun bakim yatis1 59 54,1

D1s merkeze sevk 2 1,8

Kendi istegi ile taburcu 2 1,8
Hastane sonlanim (n=109)

Taburcu 63 57,8

Dis merkeze sevk 6 55

Kendi istegi ile taburcu 2 1,8

Exitus 38 34,9
Hastane ici mortalite (n=109)

Var 38 34,9

Yok 71 65,1
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Calismaya dahil edilen hastalarin %74,3’i (n=81) potasyum degeri 6,5’ten diisiik,
%25,7’sinin (n=28) potasyum degeri 6,5’ten biiyiiktii. Potasyum degeri 6,5’ten bilyiik ve
kiiciik olan hasta gruplarinda cinsiyet yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark yoktu
(p=0,611) (Tablo 10).

Tablo 10 Hastalarin Potasyum Degerlerine Gore Cinsiyet Dagilimlar:

K<6,5 (n=81) K>6,5 (n=28)
n (%) n (%) X p
Cinsiyet
Kadin 36 (44,4) 14 (50,0) 0,259 0,611
Erkek 45 (55,6) 14 (50,0)

Potasyum degeri 6,5 ten biiyiik ve kii¢iik olan hasta gruplarinda yas ve vital bulgular
yOniinden istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11 Hastalarin Potasyum Degerlerine Gore Yas ve Vital Bulgularimin Karsilagtirilmasi

K<6,5 (n=81) K>6,5 (n=28) t/z p
*Ortalama+SS *Ortalama£SS

Yas (y1l) 71,96+16,18 76,57+9,47 -0,847 0,397
Sistolik TA 121,79£27,07 119,29+35,29 0,342 0,734
(mmHg)

Diyastolik TA 65,79+13,21 66,61+18,13 -0,345 0,730
(mmHg)

Nabiz (Atim/dk.) 87,59+23,24 78,79+24,69 -1,638 0,101
Ates  (Santigrat 36,38+0,51 36,31+0,36 -1,111 0,266
derece)

*: Ortalamazstandart sapma degerler,

Potasyum degeri 6,5’ten biiylik ve kiigiik olan hasta gruplarinda laboratuvar ve kan
gaz1 degerleri Tablo 12°de karsilastirildi. Potasyum degeri 6,5’ten biiyiik olan hasta
grubunda BUN, ve kreatin degerleri istatistiksel olarak anlamli yiiksek tespit edildi (p
degerleri sirasiyla; p=0,001, p=0,009). Hastalarin kan gazi1 Ph, bikarbonat degerleri
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potasyum degeri 6,5’ten biiyiik olan grupta istatistiksel olarak anlamlh diisiik, baz agig1
degeri anlaml1 biiytik saptand1 (p degerleri sirasiyla; p=0,007, p=0,002, p<0,001).

Tablo 12 Hastalarin Potasyum Degerlerine Laboratuvar ve Kan Gazi Degerlerinin Karsilastirilmasi

K<6,5 (n=81) K>6,5 (n=28) t/z p
*Ortalama£SS *Ortalama+SS
BUN (mg/dL) 56,20+36,89 93,12451,08 -3,520 0,001
Kreatin (mg/dL) 3,35+3,01 5,31+4,23 -2,660 0,009
Sodyum (mmol/L) 136,21+8,03 133,86+5,81 1,661 0,102
Kan Sekeri 186,93+157,20 144,79+69,68 1,369 0,174
(mg/dL)
Kontrol Kan Sekeri 208,65+94,05 207,86+85,25 0,042 0,967
(mg/dL)
Kan gazn
**PH 7,28+0,10 7,20+0,14 2,863 0,007
Laktat (mmol/L) 3,77+4,09 5,11+4,62 -1,353 0,183
Bikarbonat (mmol/L) 18,01+5,50 13,67+£6,19 3,291 0,002
***BE -6,73£6,99 -13,00+7,16 4,018 <0,001

*: Ortalamatstandart sapma degerleri, **: Potansiyel hidrojen, ***: Baz ekstresi

Calismaya dahil edilen potasyum degeri 6,5’ten biiyiik ve kiiciik olan hasta
gruplarinda acil sonlanim ve hastane sonlamm durumlar1 Tablo 13’te karsilagtirildi. Acil
sonlanim durumlarinda Potasyum degeri 6,5’ten yiiksek olan hasta grubunda yogun bakim
yatig1 istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,030). Hastane sonlaniminda
Potasyum degeri 6,5’ten yiiksek olan hasta grubunda exitus orani istatistiksel olarak anlamli
yiiksek saptandi (p=0,010). Potasyum degeri 6,5’ten yliksek olan hasta grubunda hastane igi

mortalite orani istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,001).
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Tablo 13 Hastalarin Potasyum Degerlerine Gore Acil Sonlanim Durumlarimin Karsilastirilmasi

K<6,5 (n=81) K>6,5 (n=28)
n (%) n (%) X p
Acil sonlamim (n=109)
Taburcu 21 (25,9) 4 (14,3)
Servis yatisi 19 (23,5) 2(7,1)
Yogun bakim yatisi 38 (46,9) 21 (75,0) 6,991 0,030
Di1s merkeze sevk 1(1,2) 1(3,6)
Kendi istegi ile taburcu 2 (2,5) -
Hastane sonlanimi (n=109)
Taburcu 53 (65,4) 10 (35,7)
Kendi istegi ile taburcu 2 (2,5) - 11,350 0,010
Di1s merkeze sevk 5 (6,2) 1(3,6)
Exitus 21 (25,9) 17 (60,7)
Hastane ici mortalite
Var 21 (25,9) 17 (60,7) 11,089 0,001
Yok 60 (74,1) 11 (39,3)

Potasyum degeri 6,5’ten biiyliik ve kiiciik olan hasta gruplarimin hastanede yatis

stireleri benzerdi (p>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14 Hastalarin Potasyum Degerlerine Gore Hastanede Yatis Siirelerinin Karsilagtirilmasi

K<6,5 (n=81) K>6,5 (n=28) Z p
*Ortalama=SS *Ortalama+SS
Hastane yatis siiresi (giin) 7,41£8,32 7,25+7,51 -0,251 0,801

*: Ortalamazstandart sapma degerler,
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Caligmaya dahil edilen hastalarin kan gazi potasyumu ve biyokimya tetkikinde ki

potasyum degerleri arasinda pozitif yonde orta derecede korelasyon tespit edildi (r=0,541,
p<0,001) (Sekil 4).

RZ Linear = 0 452
12,00

10,00

800

KanGazi K

6,00

4,007

200

T T T T T
5,00 6,00 7.00 8,00 9,00 10,00

Biyokimya K

Sekil 4 Kan Gazi ve Biyokimyasal Tetkikinde ki Potasyum Degerlerinin Iliskisi

Kan gazi potasyum degerinden, biyokimya tetkikinde ki potasyum degerini tahmin
etmek i¢in Lineer regresyon modeli kuruldu (R Square=0,447). Elde edilen lineer regresyon
modeli; Biyokimya K™ = 3,403 + 0,499 x KG_K™* seklindedir.

Iki farkli dlciim teknigi ile elde edilen potasyum degerleri arasindaki uyumluluk
Bland Altman analizi ile degerlendirildi. Iki farkli &lgiim teknigi ile elde edilen potasyum
degerleri arasindaki ortalama fark 0,43+0,91mmol/L olarak tespit edildi. Ortalama potasyum
farkinin %95 giiven aralig1 0,26-0,60 olarak saptandi (Sekil 5).
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Sekil 5 Kan Gaz1 ve Biyokimya Tetkikinden Elde Edilen K+ Degerleri Fark Ortalamasinin Bland Altman Grafigi

Calismaya dahil edilen hastalarin %74,3’iiniin (n=81) potasyum degeri 6,5 ten diistik
saptandi. 6,5 tan kiiciik potasyum degeri i¢in; Kan gazi potasyum degerinden, biyokimya
potasyum degerini tahmin etmek i¢in Lineer regresyon modeli kuruldu (R Square=0,105).
Elde edilen lineer regresyon modeli; Biyokimya K* = 5,256 + 0,119 x KG_K™ seklindedir.
Potasyum degeri 6,5’ten diisiik olan gruptaki hastalarin kan gazi potasyumu ve biyokimya
tetkikinde ki potasyum degerleri arasinda pozitif yonde orta derecede korelasyon tespit
edildi (r=0,447, p<0,001) (Sekil 6).
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Sekil 6 Potasyum Degeri 6,5’ten Diisiik Olan Hastalarin Kan Gaz ve Biyokimya Tetkiki Potasyum Degerlerinin
iliskisi

Calismaya dahil edilen hastalarin %25,7’sinin (n=28) potasyum degeri 6,5 ten biiyiik
saptandi. 6,5 tan bliyiik potasyum degeri i¢in; Kan gazi potasyum degerinden, biyokimya
potasyum degerini tahmin etmek icin Lineer regresyon modeli kuruldu (R Square=0,489).
Elde edilen lineer regresyon modeli; Biyokimya K* = 4,971 + 0,385 x KG_K™ seklindedir.
Potasyum degeri 6,5’ten yiiksek olan gruptaki hastalarin kan gazi potasyumu ve biyokimya

tetkiki potasyum degerleri arasinda pozitif yonde ¢ok iyi derecede korelasyon tespit edildi
(=0,713, p<0,001) (Sekil 7).
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Sekil 7 Potasyum Degeri 6,5 ’ten Yiiksek Olan Hastalarin Kan Gazi ve Biyokimya Tetkiki Potasyum
Degerlerinin Iliskisi
Potasyum degeri 6,5’ten diisiik olan hastalarin iki farkli ol¢iim teknigi ile elde
edilen potasyum degerleri arasindaki uyumluluk Bland Altman analizi ile degerlendirildi.
Iki farkli olgiim teknigi ile elde edilen potasyum degerleri arasindaki ortalama fark

0,32+0,76 mmol/L olarak tespit edildi. Ortalama potasyum farkinin %95 giiven araligi 0,15-
0,49 olarak saptandi (Sekil 8).
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Sekil 8 Potasyum Degeri 6,5°ten Diisitk Olan Hastalarin Kan Gazi ve Biyokimya Tetkikinden Elde Edilen K+
Degerleri Fark Ortalamasinin Bland Altman Grafigi

Potasyum degeri 6,5’ten yiiksek olan hastalarin iki farkli 6l¢lim teknigi ile elde
edilen potasyum degerleri arasindaki uyumluluk Bland Altman analizi ile degerlendirildi.
Iki farkli &lgiim teknigi ile elde edilen potasyum degerleri arasindaki ortalama fark
0,74+1,22 mmol/L olarak tespit edildi. Ortalama potasyum farkinin %95 giiven araligi 0,27-
1,21 olarak saptandi (Sekil 9)
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Sekil 9 Potasyum Degeri 6,5’ten Yiiksek Olan Hastalarin Kan Gazi ve Biyokimya Tetkikinden Elde Edilen K+
Degerleri Fark Ortalamasinin Bland Altman Grafigi
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TARTISMA

Potasyum intraselliiler alanin en 6nemli pozitif yiikli elektrolitidir. Potasyum
viicuttaki tiim hiicrelerin membran potansiyellerinden sorumlu katyondur. Toplam potasyum
miktarinin %2 gibi kiigiik bir oraninin hiicre dis1 alanda olmasina ragmen Ozellikle sinir,
iskelet kasi, diiz kas hiicresi ve miyositlerin uyarilabilirligi i¢in 6nemlidir. Potasyum denge
bozukluklar1 klinik pratikte sik goriilen elektrolit bozukluklarindandir. Hiperpotasemi de
potasyum seviyesi Ozellikle 6,5 mEq/L’nin iizerine ¢iktiginda yasami tehdit edebilir.
Potasyum yiiksekliginin en 6nemli etkisi kalp iizerinedir. Miyosit hiicresinde ileti hizinm
yavaglatirken repolarizasyon fazim hizlandirarak, 6zellikle hayati tehdit eden ciddi ventrikiil
aritmilerine yol agabilir. Hiperpotasemi klinigi hayat1 tehdit eden bulgular ihtiva
edebileceginden dolay1 acil serviste hizli tam konup erken tedavi edilmesi gereken bir
durumdur. Acil servise gelen hiperpotasemi hastalarimin; hiperpotaseminin olasi dlimciil
patolojik etkilerini gbz Oniine alarak, hizli bir sekilde tam koyabilmek i¢in ¢ok daha kisa
stirede sonu¢ veren kan gazi analizine gore elde edilen potasyum degerlerini biyokimya
potasyum degerleri ile birbirinin yerine kullanabilir miyiz amacimizla karsilastirdik ve aym
zamanda her iki metod ile dlgiilen potasyum degerlerinin korelasyonunu degerlendirmek
icin calisma yaptik. Bu calismada hastalar1 bagvuruda ki potasyum degerlerine gore 5,0 —
6,5 mEq/L ve 6,5 mEq/L iizeri degere sahip olmak lizere iki gruba ayirdik. Caligmamizin
sonucunda potasyum degeri 6,5’ten diisiik olan grupta orta derecede, potasyum degeri

6,5’ten yliksek olan grupta ise ileri derecede anlamli korelasyon tespit ettik.

Calisma grubumuzda potasyum yiiksekligi ile gelen 109 hastanin yas ortalamasi
73,15+14,85 yildi. Divriklioglu ve arkadaslarinin (Divriklioglu, 2021) yaptig1 bir ¢alismaya
alian hiperpotasemili hastalarin yas ortalamasi1 65,76+£12,9 yil olarak bulundu. A¢ikgdz
(Acikgoz S. B., 216) ve arkadaslarinin yaptigi baska bir ¢alismada da hastalarin ortalama
yast: 70+13 yilI’di. Potasyum yiiksekliginin fizyopatolojisine bakacak olursak; potasyum
aliminin artmasi, atillmimin azalmasi ve farkli sebepler ile potasyumun hiicre i¢i alandan
hiicre dis1 alana ¢ikmasi s6z konusudur. Bu patolojik durumlar dikkate alindigi zaman yash
hastalarin hiicre, doku ve organ fizyolojisinin bozulma olasilig1 yiiksekligi nedeniyle ileri
yas basli basina hiperpotasemi de etkendir. Bu nedenle ¢alismamizda ki hiperkalemi

hastalarinin yas ortalamasinin ileri olmas1 beklenen bir durumdur.

Calismamizda ki hastalarin cinsiyet dagilimi: %54,1 erkek, %45,9 kadin olarak tespit

edildi. Wrenn ve arkadaslarinin bir calismasinda c¢aligma grubunda ki hiperpotasemi
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hastalarinin %61°1 erkekti (Wrenn, 1991-2011). Velakapudi ve arkadaglarinin yaptigi bagka
bir ¢alismada ise yine hastalarin %63,1°1 erkekti (Velagapudi, 2017). Bu calismalar bizim
calismamiza benzerdir. Erkeklerde, komorbit hastaliklarin da kadmlara gore daha fazla

olmasi hiperkaleminin daha yiiksek goriilmesine nedendir.

Calismamizda yer alan hastalarin acil servise gelis sikayetlerini degerlendirdik en sik
%26,6 (n=29) oranla nefes darlig1, %21,1’inin (n=23) genel durum bozuklugu, %12,8’inin
(n=14) bulant1 kusma sikayeti ile basvurdugu tespit edildi. Ozsakir ve arkadaslarinin yaptig1
calismada sirastyla en sik solunum sistemi olmak iizere, gastrointestinal sistem ve kalp
damar sistemi ile ilgili sikayetler ile bagvurmuslar (Ozsaker E, 2011). Bizim calismamizda

ki en sik bagvuru sikayetinin nefes darligi olmasini bu calisma destekler.

Calismamizda dahil edilen hastalarin komorbit durumlar1 incelendiginde %94,5’inin
(n=103) komorbit hastalig1 oldugu tespit edildi. Hastalarin %49,5’inde (n=54) HT saptand.
Davis ve arkadaslarinin, 6222 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada yer alan hiperkalemili hasta
grubunda ki hastalarda da komorbidite yaygindi. En sik %62 oranla (n=3891) HT tespit
edilmis. Bizim calisgmamizda HT’nin en sik komorbit hastalik olarak tespit etmemiz

tilkemizde en sik hastalik olmasina bagli olarak degerlendirildi (Davis J. I., 2022).

Bizim calismamizda potasyum degeri 6,5’ten biiyiik olan ve kii¢iikk olan grup
arasinda cinsiyet yoniinden anlaml fark yoktu. (kadin: K<6,5: 36 hasta, %44,4 /| K>6,5: 14
hasta, %50. Erkek: K<6,5: 45 hasta, %55,6 / K>6,5 14 hasta %50, p=0,611). Davis ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada, alt ¢alisma gruplarinin cinsiyet dagilimi
calismamiza benzerdi (Hafif hiperkalemi: n=2292 %51.7, orta hiperkalemi: n=563, %51.9,
siddetli hiperkalemi: n=337 %47.8, p=0.06) (Davis J. I., 2022).

Calisgmamizda potasyum degeri 6,5’ten biiyiik ve kiiclik hasta gruplarinda yas
yoniinden istatiksel anlamli fark tespit edilmedi (ortalama yas: K<6,5: 71,96+16,18, K>6,5:
76,57 +£9,47, P=0,397). Davis ve arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada da Hafif orta ve
siddetli potasyum degerine sahip hasta gruplarimin ortalama yaslar1 arasinda bizim
calismamiza benzer olacak sekilde anlamli fark yoktu (Hafif hiperkalemi: ortalama yas: 61.9
yil, %18.5, orta hiperkalemi: 62.1 yil, %18.0, siddetli hiperkalemi: 62 yil, %17.7, p=0.97)
(Davis J. 1., 2022). Bu literatiir bizim ¢aligmamiza benzerdir.

Bizim ¢alismamizda, BUN, kreatin baz a¢igi degerleri potasyum diizeyi 6,5’ten
yiiksek olan hasta grubunda potasyum seviyesi 6,5’ten diigiik olan gruba gore istatistiksel

olarak anlaml yiiksek tesbit edilirken ( p degerleri sirasiyla: p=0,001, p=0,0,009, p<0,001);
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hastalarin kan gazi degerleri olan, Ph, bikarbonat degerleri potasyum diizeyi 6,5’ten yiiksek
olan grupta anlamh diisiik saptandi (p degerleri sirasiyla: p=0,007, p=0,002). Divriklioglu
(Divriklioglu, 2021) ve arkadaslarinin, hastalar1 potasyum seviyesine gore hafif, orta, ve
ciddi seklinde alt gruplar olusturarak yaptiklart bir calismada alt gruplar arasinda ki
karsilastirdiklar1 iire diizeyleri anlamli ytliksek, GFR diizeyleri anlaml diisiik saptanmis (iire:
hafif: 70,85 + 38,98, orta: 77,52 + 36,50, ciddi: 94,44 + 38,58, p<0,001, GFR: hafif: 45,62 +
23,59, orta: 40,43 + 17,32, ciddi: 32 + 11,66, p<0,001). Bu sonuglar ¢calismamizi destekler
Ozellikte olup hasta grubumuzda ki hastalarimizin ortalama yasi ileri olup yash hastalardan
olusmast %68,8’inin de ABY tablosunda olmasini da dikkate alirsak mortalite servis yatisi
ve yogun bakim yatisi ve de mortalite oranlarinin da potasyum seviyesi ile anlaml

yiikseldigini de agiklar nitelikteydi.

Bu calismamizda tedavi seceneklerinin sikligmi degerlendirdik en sik olarak tiim
hastalara uygulanmis olan tek basina ve ya glukoz ile birlikte tamponize olarak %100
oraninda (n=109) verilen insiiliin tedavisi saptandi. Tedavi seceneklerinin birden fazla
verilmesi durumu gbz Oniine alinarak siralamada ise birli tedavi %49,5 (n=54) hastaya ilk
sirada yer alirken ikinci sirada ise ikili tedavinin de %31,2 (n=34) hastaya verildigi saptandi.
Peacock ve arkadaglarinin yaptigi c¢alismada ise yine bizim c¢alismamiza benzer sekilde
glukoz ile tamponize olarak veya tek basina verilen insiilin tedavisi %64 oranda en sik
kullamlan tedavi olarak saptandi. Yine bizim calismamizda ki verilere benzer sekilde
monoterapi hastalarin %42’sinde uygulanirken ikili tedavinin %20 oraninda ki hastaya
kullamldigi saptandi (Peacock, 2018). Bizim c¢aligma grubundaki hastalarimiz yas
ortalamast yiiksek olup %68,8 oraninda da ABY tablosunda olmasi ayrica komorbit
hastaliklarinin da yaygin olmasi nedeniyle yan etkileri agisindan daha giivenilir olan insiilin,
en siklikla tek basmna veya kan sekerine gore glukoz ile tamponize olarak hastalarin

tedavisinde verilmistir.

Bu c¢alismamizda potasyum degeri 6,5’ten diisiik ola hasta gruna goére 6,5’ten
yiiksek ola hasta grubunda yogun bakim yatisi istatiksel olarak anlamli yiiksekti (Yogun
bakim yatisi: K<6,5: %46,9, n=38, K>6,5: %75, n=21, p=0,03). Davis ve arkadaslarimin
yapmis oldugu bezer bir galismada potasyum seviyesi arttikga hastaneye yatis orani artti
(hafif hiperkalemi: %5.8, n=252, Orta hiperkalemi: %8.7, n=91, siddetli hiperkalemi: %12.7,
n=80, p<0,001) (Davis J. I, 2022). Bu durum bizim c¢aligmamiza benzer bir neticedir.
Hiperpotasemi ciddi morbidite ve mortalite nedeni olmakla beraber potasyum seviyesi

yiikseldik¢e hastane yatis oraninmin da artmasi 6ngoriilen bir durumdur.
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Bizim c¢alismamizda potasyum seviyesi 6,5’te diisiik olan gruba gdre potasyum
seviyesi 6,5’te fazla ola grupta hastane ici exitus orani istatiksel olarak alaml artt1. (K<6,5:
%25,9, n=21; K>6,5: %60,7, n=17, p=0,001). Davis ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada benzer sekilde potasyum seviyesi arttikga 6liim orani anlamh olarak artt1 (hafif
hiperkalemi: %1,1, orta hiperkalemi: %3,7, siddetli hiperkalemi: %10,6, p<0,001) (Davis J.
I., 2022). Bu durum bizim ¢alismamiza benzerdir. Hiperpotasemi 6liimciil sonuglari olan bir
klinik tablo olup potasyum seviyesi ylikseldik¢e 6liim oranimin anlamli yiikselmesi beklenen

bir durumdur.

Kelly ve arkadaglarimn yapmis oldugu bir ¢alismada karsilagtirilan metodlarin
potasyum seviyeleri i¢in makul goriilen farkin sinir degeri 0,5 mmol/L olarak hekimler
miisterek goriiste birlesmislerdir (AM., 2010). Bizim ¢alismamizda 109 hiperkalemi
hastalarinin, iki farkli 6l¢iim teknigi ile elde edilen potasyum degerleri arasindaki ortalama
fark 0,43 = 0,91 mmol/L olarak tesbit edildi. Bozkurt ve arkadaslarinin Acil Servise gelen
hastalardan 99 kisilik hasta grubunda yapmis olduklari bir ¢alismada laboratuvar tetkikine
gore potasyum degeri ile kan gazi potasyum degeri karsilastirilmasinda ki ortalama fark
0,56 mmol/L tespit edildi (Bozkurt S. A., 2012). A¢ikg6z ve arkadaslarinin yapmis oldugu
caligmada, iki 6lglim arasinda ki ortalama fark 0,62 + 0,43 mmol/L saptandi1 (Acikgoz S. B.,
2016). Ismail ve arkadaslarinin yapmus oldugu bir ¢alismada kan gazi ile biyokimya
potasyum degerlerinin karsilastirilmasinda iki potasyum o6lgtimii yontemi arasindaki
ortalama fark 0.27+0.75mmol/L saptand1 (Malaysia K. K., 2021). King ve arkadaslar
biyokimya potasyum degerleri ve arterden alinan kan gazi potasyum degerlerini mukayese
sonucu iki teknik ile yapilan 6l¢iim sonuglarinin ortalama farki 0,2 mmol/l dir (King R,
2000). Jain ve arkadaslarinin biyokimya potasyum degerleri ile arterden alinan kan gazi
potasyum degerlerini mukayese sonucu iki teknik ile yapilan 6lgiim sonuglarinin ortalama
fark: 0,46 mmol/l dir (Jain A, 2009). Bizim calismamizda her iki metod ile Olgiilen
hastalarin potasyum degerleri ortalama farki kabul edilebilir seviyede olmasi nedeniyle

sonuglar birbirinin yerine kullamlabilir. Calisma verileri genel literatiire uygundur.

Bizim yaptigimiz ¢alismada analize dahil edilen hastalarin kan gazi1 potasyum ve
biyokimya potasyum degerleri arasinda pozitif yonde orta derecede korelasyon tespit edildi.
(r=0,541, p<0,001). Ismail ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada hiperkalemi hastalarinin
kan gazi ile biyokimya potasyum sonuglari arasinda, orta diizeyde bir korelasyonun
varhigindan ve kabul edilebilir bir uyum var oldugu seklinde bildiriliyor (r=0,36, p<0,001).

Bununla birlikte, kan gazi potasyum sonuglari, biyokimya potasyum sonuglarina kiyasla
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daha diisik olma egiliminde oldugu saptanmis (Malaysia K. K., 2021). Bozkurt ve
arkadaslarinin yukarda bahsedilen 99 kisilik hasta grubunda yapmis olduklari ¢alismada kan
gaz1 potasyum sonuglari ile potasyum laboratuar sonuglarimin karsilastirilmasinda
korelasyon katsayisit (r=0,882) olup, neticesinde iki teknik ile Glglim sonuglari arasinda
anlamli pozitif korelasyon saptandi (p<0,001) (Bozkurt S. A., 2012). Bu ¢alismalar bizim

calismamizi destekler nitelikteydi.

Bizim calismamizda, potasyum degeri 6,5’ten yiiksek olan gruptaki hastalarin
korelasyon katsayisi, potasyum degeri 6,5’ten diisiik olan gruptaki hastalarin korelasyon
katsayisindan daha yiiksek tespit edilmistir (K>6,5: r=0,713, K<6,5: r=0,447). Acikgodz ve
arkadaslarinin yapmis oldugu c¢alismada potasyum degeri 6,0’dan daha yiiksek hastalarda
bizim ¢alismamiza benzer sekilde korelasyon tespit edildi (r=0,864) (Acikgoz S. B., 2016).
Fakat erisebildigimiz literatiirlere gore Potasyum seviyesi 6,5’ten diisiik olan hastalar ile
6,5’ten yliksek olan hastalar arasinda her iki metod ile potasyum o&l¢lim degerlerinin
korelasyonunu karsilagtiran ¢alisma bulamadik. Calismamizda ki potasyum degeri 6,5’ten
diisiik olan hastalarda nedeninin diisilk potasyum seviyelerinde sonug¢ hatalarinin anlamli
fark nedeni olacagini, dolayisi ile korelasyonunun orta derecede olmasini agikladigini,
6,5’ten yiiksek seviyede olan hasta grubunda ise zaten yiiksek olan potasyum seviyelerinde
olast hatali sonuglarin anlamli olmayacagini dolayisi ile de korelasyonun ¢ok iyi derecede

olmasin agiklar diye diisiiniiyoruz.
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SONUC

Hiperkalemi ile gelen hastalarin potasyum seviyesi 6,5’ten diisiik olan gruba gore,
6,5’ten yiiksek olan grupta; BUN, kreatin ve baz ekstresi seviyeleri anlamli daha yiiksek
saptanirken Ph, bikarbonat anlamli diisiik tespit edildi. Bu nedenlerin beraberinde yaslh
hastalar olmasi, ek komorbidit hastaliklarimin dolayisi ile fazla olmas1 gibi kotii prognostik
faktorlerin de eklenmesi ile yine potasyum seviyesi 6,5’ten yiiksek olan hasta grubunda,
hastane i¢i mortalite istatiksel olarak anlaml1 yliksek tespit edildi. Potasyum diizeyi 6,5 ten
diisiik olan hasta grubunda her iki 6l¢iim teknigi ile elde edilen sonuglar arasinda orta
seviyede; 6,5’ten yiiksek olan grupta ise ¢ok iyi derecede korelasyon tespit edildi. Bu
sonugla, Ozellikle kan gazi potasyum seviyesi 6,5’ten yiiksek olan ve hizli sekilde karar
verilip tedavisine baslanmasi gereken hastalarin tedavi yaklasiminda kan gazi potasyum
diizeyi dikkate alinip kilavuz olarak kullanilabilir. Biyokimya potasyum seviyesi hakkinda
tahminde bulundurabilir. Sonug itibariyle, hizli sonu¢ veren kan gazi potasyum degeri
6,5’ten daha yiiksek gelen hastalarda, doktorlara hayati tehdit eden bir hiperkalemi durumu
oldugunu diistindiirtebilir ve kan biyokimya potasyum sonucu beklenirken de tedaviyi

planlama ve baslama hususunda zaman kazandirmis olur.
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