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SIMGELER VE KISALTMALAR DiZiNi

ABY Akut Bobrek Yetmezligi
ATP Adenozin Trifosfat

AV blok Atrioventrikiiler Blok
EKG Elektrokardiyografi

IQR Interquartile Range

v Intraventz

K Potasyum

KBY Kronik Bobrek Yetmezligi
KCI Potasyum Klortir

Kg Kilogram

mEq/L Miliequvalan / Litre

Na Sodyum

PO Per oral

SD Standart Sapma
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SEKILLER DiZiNi

Hiperpotasemi EKG bulgusu; uzamis PR, kisa QT ve sivri T
dalgalar1

Hasta akis semasi
Hiperpotasemi hastalariin yas dagilimini gosteren grafik
Hipopotasemi hastalarinin yas dagilimini gosteren grafik

Hiperpotasemi  hastalarinin  serum potasyum degerlerinin
dagilimin1 gosteren grafik. (Serum potasyum degerlerinin normal
dagilmadigr ve 5,1 mEq/L ile 5,5 mEq/L arasinda yogunluk
oldugu goriilmekte.)

Hipopotasemi  hastalarinin =~ serum  potasyum  degerlerinin
dagilimmi gosteren grafik. (Serum potasyum degerlerinin normal
dagilmadig1 ve 3,2 mEq/L ile 3,5 mEqg/L arasinda yogunluk
oldugu goriilmekte.)
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CIZELGELER DiZiNi

Hiperpotasemide, serum potasyum degerleri ile goriilebilecek
EKG bulgular1

Hiperpotasemide acil serviste uygulanabilecek tedavi
protokolleri

Hiperpotasemi hastalarinda ABY, KBY, Hemodiyaliz, 7 giinliik
mortalite, 28 giinliik mortalite, 1 yillik mortalite, hastane yatis
ve yogun bakim yatis sayilar1 ve yiizdeleri

Hiperpotasemi hastalarinda ABY, KBY, Hemodiyaliz, 7 giinliik
mortalite, 28 giinliik mortalite, 1 yillik mortalite, hastane yatis
ve yogun bakim yatis sayilar1 ve yiizdeleri

Hiperpotasemi olan ve 7 gilin i¢inde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatis, yogun bakim yatig ve cinsiyet
karsilagtirmalari

Hipopotasemi olan ve 7 giin i¢inde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatis, yogun bakim yatig ve cinsiyet
karsilastirmalar1

Hiperpotasemi olan ve 28 giin i¢inde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatis, yogun bakim yatig ve cinsiyet
karsilastirmalari

Hipopotasemi olan ve 28 giin i¢inde Glen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatis, yogun bakim yatig ve cinsiyet
karsilastirmalar1

Hiperpotasemi olan ve 1 yil iginde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatis, yogun bakim yatis ve cinsiyet
karsilastirmalar1

Hipopotasemi olan ve 1 yil iginde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatis, yogun bakim yatis ve cinsiyet
karsilastirmalar1

Hiperpotasemi tespit edilen ABY olan ile olmayan ve KBY olan
ile olmayan hastalarda, hastane yatis1 ve hemodiyaliz uygulanma
oranlarmin karsilastirmasi

Hipopotasemi tespit edilen ABY olan ile olmayan ve KBY olan
ile olmayan hastalarda, hastane yatis1 ve hemodiyaliz uygulanma
oranlarmin karsilastirmasi
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1. GIRIS VE AMAC

Acil Servise ¢esitli sikayet ve belirtilerle bagvuran c¢ok sayida hastada
potasyum  anormallikleri  (hipopotasemi-hiperpotasemi)  goriilebilmektedir.
Potasyum hiicre fonksiyonlarinin yerine getirilmesi i¢in hayati énemi olan bir
elektrolittir. Potasyumun kanda belli bir konsantrasyonda (3.5-5.0 mEqg/L)
bulunmasi gerekmektedir. Bu degerler disindaki serum potasyum degerleri,
“serum potasyum anormalligi” olarak tanimlanir. Acil servislere basvuran
hastalarin ne kadarinda potasyum anormalligi oldugu hakkinda yeterli veri
bulunmamaktadir. Yapilan c¢alismalarda, hastaneye yatirilarak takip edilen
hastalarin %13-15’inde depotasyum kan diizeyi anormalligi tespit edilmistir.
Bilindigi gibi potasyum anormalligi her zaman bir klinik patolojiye baglh
olmayabilir. Laboratuvar 6l¢tim hatalari, analizor ve kit sorunlari, uygun olmayan
kan oOrneklemeleri gibi nedenler potasyum anormalliklerinin  nedeni
olabilmektedirler. Bu nedenle acil servise basvuran hastalarda onemli sayida
potasyum anormalligi tespit edilmesi beklenebilir. Potasyum anormalligi
hastalarda asemptomatik seyredebilecegi gibi, bulanti-kusma, parestezi, kalp atim
anormallikleri, ileti bozukluguna bagl kardiyak bloklar ve ani kardiyak oliime
kadar degisen tablolara da yol agabilmektedir. Bu nedenle acil servise basvuran
potasyum anormalligi olan hastalarda hizli tan1 konulmali ve tedavisine miimkiin
olan en kisa siirede baglanmasi1 gerekmektedir. Ciddiyeti yiiksek olan bu hastalarin
prevelansi, etiyolojisi ve klinik sonuclart ile ilgili smirhh sayida veri
bulunmaktadir. Bu verilerin de ¢ogu hastaneye yatirilarak takip edilen hastalarla
ilgili olup, acil servis basvurularinin epidemiyolojisi ve klinik sonuglar1 ise
sinirhidir. Bu tanimlayict ¢aligma 01/01/2016 - 31/12/2016 tarihleri arasindaki 1
(bir) yillik siire icerisinde Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne
basvuran ve potasyum anormalligi tespit edilen hastalarin prevelansi, mortalitesi,
demografik o6zellikleri, hastane yatis, yogun bakim yatis, hemodiyaliz sayilar1 ve

oranlari ile ilgili bilgileri analiz etmek amaciyla planlanmigtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Potasyum Anormalligi

Elementsel potasyum viicudun baslica hiicre katyonudur. Potasyum,
beslenme durumu iyi bireylerde 35-55 mEq/kg kadardir. 70 kg bir eriskinde 3500
mEq civarindadir (1). Potasyumun %95°1 hiicre ici sivida, en fazla olarak da kas
hiicrelerinde (%70-75) bulunur. Ciddi kas zayifligi durumlarinda bu depo 20-30
mEq/kg’a kadar diiser. Hiicre i¢i potasyum konsantrasyonu ortalama olarak 100-
150 mEqg/L kadardir; ancak dokular arasinda degiskenlik gosterir. Saglikli
bireylerin kas hiicrelerindeki potasyum (mEq) / azot (g) oran1 2.6-3.0 arasindadir
(2). Az miktarda potasyum proteine bagli olarak bulunur ve osmotik olarak aktif
degildir. Hiicre dis1 sivinin potasyum konsantrasyonu 3.5-5.0 mEqg/L kadardir (3).
Serum potasyumu total viicut potasyumunun ancak %2’sini olusturur. Bu nedenle
total viicut potasyumunun tahmin edilmesinde indirekt bir gostergedir. Asit-baz
bozuklugu yoksa, goreceli saglikli bireylerde dl¢iilen hiicre dis1 potasyum diizeyi,
total viicut potasyumunu degerlendirmek icin dogru bir yoldur. Olgiilen serum
potasyum diizeyinde 4.0 mEg/L’den 5.0 mEq/L’ye yiikselis total viicut
potasyumunda 100-200 mEq/L artis1 gosterirken; 6lgiilen serum potasyumunda
4.0 mEg/L’den 3.0 mEq/L’ye diisiis (pH sabit kalmak sartiyla) yaklagik 200-400
mEq/L total viicut potasyum agigini1 gosterir (4).

Hiicre i¢i ve hiicre disindaki potasyum konsantrasyon farki, hiicre
duvarindaki sodyum-potasyum adenosin trifosfataz enzim aktivitesi ile sodyumun
hiicre disina, potasyumun da hiicre i¢ine pompalanmas: ile saglanir. Hiicre
duvarindaki potasyum konsantrasyon farki sinir uyarist ve kas kasilmasinda
onemlidir. Hiicre icindeki yiiksek potasyum konsantrasyonu da, hiicre
metabolizmast ve biiylimesi, hiicre boliinmesi, optimal enzim fonksiyonu, DNA
Sentezi, voliim diizenlenmesi ve asit-baz dengesi gibi normal hiicre
fonksiyonlarinin devami icin gereklidir (5). Erigkinlerde ortalama giinliik
potasyum alimi 50-500 mEq arasinda degisir. Alinan potasyumun tamami, %90-
95’1 bobrekler ve geriye kalani da barsaklar yoluyla olmak {izere, viicuttan atilir.
Sonugta net potasyum dengesi sifirlanir (6). Buna karsilik ¢ocuklarda, biiyiime

nedeniyle pozitif potasyum dengesi s6z konusudur (7).



Serum potasyum konsantrasyonu, potasyum alimi, potasyumun hiicre i¢i ve
dis1 stvilardaki dagilimi ve idrarla potasyum atilimi arasindaki iligkiler ile
belirlenir. Potasyum glomeriiller boyunca serbest olarak filtre edilir, sonrasinda
proksimal ve ¢ikan tiibiillerde geri emilir. Distal tiibiillerde sekrete edilir ve
sodyum ile degisimi olur. Saglikli bireylerde bobrek 6 mEq/kg/giin kadar
potasyumu atma yetenegindedir. Idrarla potasyum sekresyonu ii¢ faktdrle uyarilir:
serum potasyum konsantrasyonunun artmasi, plazma aldosteron diizeyinin
yiikselmesi ve distal tubulusa fazla miktarda sodyum ve su gelmesidir. Aldosteron
distal tubulusun luminal membranindaki sodyum kanallarim1 ¢aligtirarak sodyum
reabsorpsiyonunu uyarir. Katyonik sodyumun tubulus hiicresi i¢ine girmesi ile
limende elektronegativite artar. Bu da potasyumun liimen igine sekresyonunu
kolaylastirir (8). Agiz yoluyla fazla miktarda potasyum alindiginda, potasyum
oncelikle hiicre icine girer. Bu giris insiilin ve beta-2-adrenerjik reseptorler
tarafindan kolaylastiritlir. Daha sonra serum potasyum konsantrasyonunun
yiikselmesi ve aldosteron saliniminin artmasi ile fazla potasyum idrarla atilir.
Sonugta 6-8 saat icinde potasyum yiikii viicuttan uzaklastirilmis olur (8).
Potasyumun yiiksek oldugu yiyecekler, pismis patates, 1spanak, lima fasulyesi,

kuru erik, domates ve muzdur (4).

2.2. Hipopotasemi

2.2.1. Hipopotasemi Nedenleri

Serum potasyum diizeyinin 3.5 mEq/L’nin altina inmis bulunmasi
hipopotasemi olarak tanimlanir. Hipopotasemi total viicut potasyumundaki bir
azalmaya belirtebilecegi gibi, potasyumun hiicre i¢ine ge¢mesi sonucunda da
ortaya c¢ikmis olabilir. Hiicre disindaki potasyumun hiicre igine transportunu
arttiran durumlarda ya da potasyum aliminin azalmasi veya atiliminin artmasi ile
hipokalemi ortaya g¢ikabilir (1). Buna yol acabilecek nedenler asagida

aciklanmustir.



2.2.1.1. Potasyumun hiicre i¢ine girmesi

Bu durumda total viicut potasyumunda bir degisim s6z konusu degildir.
Potasyum hiicre disindan hiicre igine gegmis ve plazma potasyum konsantrasyonu
azalmistir. Genel anlamda hem metabolik hem de respiratuar alkaloz sirasinda
(hiicre icindeki hidrojen iyonlarinin digar1 ¢ikip potasyum ile yer degistirmesi
sonucunda), diabetik ketoasidozda, insiilin tedavisi sirasinda ve nonselektif b-
adrenerjik agonist (epinefrin, isoproterenol) ya da selektif b-adrenerjik agonist
(salbutamol, terbutalin) kullanimi ile ortaya ¢ikar (9). pH nin genel olarak 0.10
artist asit baz dengesizliklerinde serum potasyum seviyelerinde 0.5 mEq/L

azalmaya neden olacaktir (4).

2.2.1.2. Yetersiz potasyum alim

Cogu yiyecek potasyum icerdiginden genel olarak oral yolla beslenmede
yetersiz potasyum alimi ortaya ¢ikmaz. Ancak, sadece karbonhidrat ile beslenme
yapilirsa veya uzun siire potasyumsuz IV beslenme yapilirsa potasyum alimi

yetersiz kalabilir (1).

2.2.1.3. Gastrointestinal kayiplar

Potasyum primer olarak bobreklerden kaybedilir. Ancak kusma ve ishalle de
hipokalemi ortaya g¢ikabilir. Mide sivisi, sadece 10-20 mEQ/L potasyum igerir.
Kusma sonucunda ortaya ¢ikan hipokaleminin gercek nedeni mide sivisi ile
kaybedilen potasyum degildir. Voliim deplesyonu sonucunda ortaya c¢ikan
sekonder aldosteron sekresyonu ve alkaloz da hipokalemiye neden olur. Mide ve
ince barsak sivilar1 az miktarda potasyum igerir, ancak kolonik mukus
potasyumdan ¢ok zengindir (100-140 mEq/L). ishal ile fazla miktarda potasyum
kayb1 ortaya cikabilir. Siddetli ishal ve %10-15 diizeyinde dehidratasyonu olan
hastalarda viicut agirliginin her kg’ icin 7-14 mEq kadar potasyum kayb1 s6z
konusudur. Bu hastalarda ishal ile bikarbonat ve organik anyonlar da
kaybedildiginden asidoz mevcuttur. Asidoz ile birlikte intraselliiler potasyum
ekstraselliiler alana ¢iktiindan ve hipokalemiyi maskelediginden, laboratuvar

sonucunda belirgin hipokalemi goriilmeyebilir (10). Zayiflamak amaciyla siirekli



laksatif ve diliretik kullanimi sonucunda da potasyum kaybi ve hipokalemi

goriilebilir.

2.2.1.4. Hipopotasemik periyodik paralizi

Bu hastalik kalitsal veya sporadik olabilir. Kalitsal tipinde L tipi kalsiyum
kanallarinin a-1 subiinitini kodlayan gende nokta mutasyonu vardir. Bu nedenle
potasyumun hiicre i¢ine gecisi kolaylasmistir. Hastalik hayatin ilk iki 20 yilinda
ortaya ¢ikar. Gegici kas glicstizliigii ve gevsek felclerle karakterizedir, ataklar 6-
24 saat siirebilir. Solunum kaslar1 da etkilendigi i¢in solunum yetersizligi
goriilebilir (11). Ataklar sirasinda oral veya IV potasyum kloriir kullanilir.

Nonselektif b-blokerler ve asetezolamid ataklari 6nleyebilir veya siddetini azaltir.

2.2.1.5. Mineralokortikoid aktivitesinin artisi

Mineralokortikoidler distal tiibiiller ve kolektér kanallarda potasyum
sekresyonunda artisa sebep olurlar. Bu nedenle mineralokotikoid etkili
hormonlarin artis1 ile renal potasyum kaybina yol acabilir. Adrenal adenoma,
Cushing sendromu veya hiperplaziye bagli primer hiperaldosteronizm bu

mekanizma ile hipopotasemiye sebep olabilir (9).

2.2.1.6. Renal tubuler asidoz

Hem proksimal (tip Il) hem de distal (tip I) renal tiibiler asidozda,
bobrekten potasyum kaybi ve hipopotasemi egilimi mevcuttur, ancak
hipopotasemi asidoz nedeni ile maskelenir (12). Bunlar disinda meyan kokii alima,
¢igneme tiitlinlinlin asir1 kullanimi, asir1 egzersiz (terle kayip), ilaglar (ditiretikler,
karbenisilin penisilin, L-dopa, lityum, teofilin ve dopamine) diger hipopotasemi

nedenleridir.

2.2.2. Hipopotaseminin Klinik Bulgular
Kronik hipokalemide plazma potasyum diizeyi 2,5 mEqg/L’nin altina
inmedikge genellikle belirti ortaya ¢ikmaz (13).



2.2.2.1. Kardiyovaskiiler bulgular

Serum potasyum diizeyinin 3 mEq/L altina diismesi ile EKG’de ST segment
depresyonu, T diizlesmesi ortaya ¢ikar ve U dalgalar belirir. Prematiir atriyal ve
ventrikiiler atimlar, atriyel aritmiler goriilebilir. Bunun disinda hipertansiyon,
ortostatik hipotansiyon ve dijital toksisitesi artisi izlenebilir. Ciddi hipopotasemi

durumlarinda asistoli veya oliimciil disritmiler goriilebilir (5).

2.2.2.2. Noromiiskiiler bulgular

Hipopotasemi hiperpolarizasyona yol agar, ndoromuskiiler ileti gegisini
yavaglatir ve kas kasilmasini azaltir. Sonugta kas gligsiizliigii ortaya cikar.
Genellikle once alt ekstremite sonra sirasiyla gdvde ve list ekstremite kaslar ile en
son olarak da solunum kaslar1 etkilenir. Hipopotasemi, iskelet kaslarinda kan
akimini da azaltir; bu durum kaslarda iskemi, kramplar ve rabdomiyolize neden

olabilir (14).

2.2.2.3. Gastrointestinal bulgular
Hipopotasemiye bagl diiz kas disfonksiyonu batin distansiyonu ve paralitik

ileusa yol agar. Hastalarda bulanti, kusma, istahsizlik ve kabizlik goriiliir (1).

2.2.2.4. Metabolik degisiklikler

Hipopotasemi hem karbonhidrat hem de protein metabolizmasini etkiler.
Ciddi hipopotasemide insiilin salimimi baskilanir ve glukoz intoleransi
artar. Kronik hipopotasemide biiyiime geriligi ortaya ¢ikar. Bunun nedeni kesin
olarak gosterilememis olmakla birlikte, protein metabolizmasinin bozulmasina

baglanmistir (15).

2.2.3. Hipopotasemiye Yaklasim

Hipopotasemi tespit edilen hastalarda ayrintili bir anamnez alinmalidir.
Anamnezde ve fizik muayenede, gelisme geriligi, ilag kullanimi, beslenme
ozellikleri ve elektrolit anormalliklerine bagli olabilecek klinik belirtilere dikkat
edilmelidir. Kan basincit dlgiimii, 6dem ve noéromiiskiiler disfonksiyonun olup

olmadigina dikkat edilmelidir. Hipopotasemi diisiiniiliiyorsa EKG c¢ekilmelidir.



Laboratuvar tetkiklerde ilk basamakta yapilacaklar, serum elektrolit 6l¢iimii, asit-
baz dengesinin degerlendirilmesi ve tam kan sayimidir. Bu tetkikler sonucunda
hipokaleminin hiicre i¢ine gecise bagli olup olmadigi ortaya konulabilir. Eger
potasyumun hiire i¢ine giriginde artis diisiinlilmiiyor ise kayip s6z konusudur (1).
idrar elektrolit ¢alisilarak renal kayip olup olmadigina bakilabilir. idrar potasyum
konsantrasyonu 15 mEq/L altinda bulunursa renal kayip olmadig: kabul edilebilir.
Bu durumda 6n planda gastrointestinal kayiplar akla gelmelidir. Idrarinda 15
mEq/L diizeyinin lizerinde potasyum saptanan veya bobrek yetersizligi olmaksizin
idrar Na / K oran1 1’in altinda olan bir hastada renal potasyum kaybi1
disiiniilmelidir. Hipopotasemiye hipertansiyon ve metabolik alkaloz eslik
ediyorsa klasik olarak hiperreninemik bir durum (renal arter darlifi veya primer
hiperaldosteronizm) diistiniiliir. Hipopotasemi ile metabolik asidoz birlikte ise

olas1 nedenler diabetik ketoasidoz ve ya renal tubuler asidozdur (2).

2.2.4. Hipopotasemi Tedavisi

Oral potasyum preparatlar;; potasyum kloriir, potasyum bikarbonat,
potasyum fosfat, veya prekiirsor olarak potasyum sitrat, potasyum asetat igerir.
Uriner potasyum kayb1 olmayan orta diizey hipopotasemide (serum K; 3,0- 3,4
meq/L); baslangi¢ tedavisi olarak oral alim Onerilir (glinde 2-4 kez 10-20 meq).
Potasyum tedavisi; diiiretik kullanimi, Gitelman veya Bartter Sendromu gibi
liriner potasyum kaybi olan durumlarda yeterli etkinlige sahip degildir. Primer
aldosteronizmin neden oldugu renal kayiplara bagli hipopotasemide;
spironolakton ve eplerenone onerilir (9). Intravendz replasman ciddi hipokalemili
hastalar icin uygundur. Potasyumun ani ve asir1 artisindan korunmak igin,
intravendz KCI 10 mEq’lik artiglarla 30-60 dakika igerisinde iyi ¢alisan bir damar
yolu ile verilmelidir. intravenéz uygulanan stvinin her litresine 40 mEq’dan fazla
potasyum eklenmemeli ve inflizyon hizi 40 mEg/saatten hizli olmamalidir.
Inflizyon hizi 20 mEq/saatin iizerinde oldugunda kardiyak monitorizasyon

yapmak gereklidir (16).



2.3. Hiperpotasemi

Serum potasyum diizeyinin eriskinlerde 5.5 mEgq/L’nin {izerine ¢ikmasi
hiperpotasemi olarak tanimlanir. Hiperpotasemi saglikli bireylerde sik rastlanilan
bir durum degildir. Potasyum alimi1 yavas olarak artarsa, hiicre igine giris ve renal
sekresyon mekanizmalarindaki adaptasyon ile saglikli bireylerde hiicre dist sivida

potasyum birikimi 6nlenir (1).

2.3.1. Hiperpotasemi Nedenleri

Akut olarak alinan K nadiren tek basina hiperpotasemiye neden olur. Hiicre
icinden salman K siklikla gegici hiperpotasemiye neden olurken, iiriner K
sekresyonunun engellendigi durumlarda kalict hiperpotasemi olusur. Bu durum da
genellikle azalmis aldosteron sekresyonu ve akut/kronik bobrek yetmezligi
durumlarinda gergeklesir. Psddohiperpotasemi, metabolik asidoz, insiilin
eksikligi/direnci, hiperglisemi, artmis doku katabolizmasi, beta-bloker kullanimi,
egzersiz, kan transfiizyonu, dijital kullanimi1 durumlarinda hiicreden K salinimina

bagli hiperpotasemi gelisir (16).

2.3.1.1. Yalanci hiperpotasemi

Hastalardan uygun olmayan sekilde kan ornegi alinirsa, viicut disindaki
hemolize bagli olarak serum igindeki potasyum konsantrasyonu 2 mEq/L’den
daha fazla yiikselebilir. Bu durum teknik bir hatadir ve gergek bir hiperkalemi
olarak yorumlanmamalidir. Kontrol elektrolit calisilmali gerekirse turnike
uygulamast yapilmadan islem gerceklestirilmelidir. Bunun disinda 16kositoz,
trombositoz ve polisitemia rubra vera gibi hiperviskozite sendromlart yalanci

hiperpotasemi nedenleridir (17).

2.3.1.2. Asir1 potasyum alimi

Intravendz uygulanan sivilara yiiksek dozda ilave edilen veya sivi
torbalarinda iyi karistirtlmayan potasyum preparatlar1 da kan potasyum diizeyini
yiikseltir. Prensip olarak, kardiyak acidan monitdrize edilmemis hastalarda,
intravendz yolla kullanilan sivilarda 20 mEq/L diizeyinin iizerinde potasyum

bulunmamalidir. Bes giinden daha uzun siire beklemis kan ile yapilan kan



degisimleri de hiperkalemi nedenidir. Gastrointestinal kanama durumlarinda da

hiperpotasemi goriilebilir (18).

2.3.1.3. Hiicre yikim

Artan hiicre yikimi endojen potasyum yiikiinii artirir. Cok sayida hiicrenin
yikildigl, tiimor lizis sendromu gibi durumlarda intraselliiler potasyum hizla
ekstraselliiler alana ¢ikar. Rabdomiyoliz gibi kas hiicre yikiminin ¢ok oldugu
durumlarda kana gecen potasyum miktar1 da yiiksektir. Hem tiimor lizis
sendromunda hem de rabdomiyoliz sirasinda bobrek fonksiyonlart da
etkilendiginden ciddi hiperpotasemi ortaya ¢ikabilir. Ayn1 durum kemoterapi

sonrast olan hiicre yikiminda da gelisebilir (1).

2.3.1.4. Metabolik asidoz

Akut gelisen metabolik asidozda c¢ok miktarda hidrojen iyonu,
tamponlanmak iizere intraselliiler alana geger. Bu sirada plazma potasyum diizeyi
yiikselir. Hidroklorik asit veya amonyum kloriir gibi mineral asitlere baglh
asidozda kan pH’nin 0.1 birim diigmesi serum potasyum diizeyini 1.5 mEg/L
kadar artirir. Buna karsilik, laktik asit ya da b-hidroksibutirik asit gibi organik
asitler ve respiratuar asidoz plazma potasyum konsantrasyonunda daha hafif

yiikselmelere neden olur (19).

2.3.1.5. Agir egzersiz
Egzersiz sirasinda fizyolojik olarak kas hiicrelerindeki potasyum hiicre
disina geger ve lokal vazodilatasyon ile kan akimini artirir. Agir egzersizde

hiicrelerdeki ATP diizeyi de diistiigii i¢in hiperpotasemi ortaya ¢ikabilir.

2.3.1.6. Ailevi hiperpotasemik periodik paralizi

Otozomal dominant gecisli kalitsal bir hastaliktir; iskelet kaslarinin sodyum
kanallarindaki a-subiinitini kodlayan genin nokta mutasyonu sonucunda ortaya
cikar. Sik ve kisa siireli paralizi epizodlart ile seyreder. Ataklar yasamin 20
yilinda ortaya cikar. Agir egzersizler ataklari tetikleyebilir. Tedavide, diisiik

potasyumlu diyet 6nerilir ve hastalarin agir egzersizden kaginmalari istenir. Tiazid



grubu ditiretikler kullanilabilir. Atak sirasinda salbuterol gibi b-adrenerjik

agonistler verilir (11).

2.3.1.7. Bobrek yetersizligi

Hiperkalemi akut bobrek yetersizliginin  mortalitesi en yiiksek
komplikasyonlarindan birisidir. Akut bobrek yetersizliginde yalniz glomertiler
filtrasyon hizindaki diisiis degil, distal tiibiillerde idrar akiminin azalmasi da
potasyum atilimini azaltir. Bobregi fonksiyon gérmeyen ve hiperpotasemi
acisindan ek risk tagimayan hastalarda serum potasyum diizeyi giinde 0.5 mEq/L
kadar yiikselir. Akut bobrek yetersizligi siklikla metabolik asidozla birlikte
seyreder. Bu durumda hiperpotasemi daha da belirgin olur (18). Kronik bobrek
yetersizliginde renal ve ekstrarenal adaptasyon mekanizmalar1 plazma potasyum
diizeyinin normal sinirlar i¢inde siirdiiriilmesini saglar. Bu hastalarda idrarla atilan
potasyum miktar1 glomeriiler filtrata gecen miktardan daha fazladir, ¢iinki

potasyum onemli miktarda tubuluslardan ekskrete edilir.

2.3.1.8. Hipoaldosteronizm

Mineralokortikoidler hem bobrekte hem de kolonda potasyum sekresyonunu
uyarir ve potasyum dengesinin korunmasinda Onemli rol oynarlar.
Minerolokortikoid yapimindaki bozukluklar veya hedef organ cevapsizligi
hiperpotasemiye yol agar. Yetiskinlerde hipoaldosteronizmin en sik nedenleri
hiporeninemik hipoaldosteronizm ve potasyum tutucu diiiretiklerin kullanimidir.
Hiporeninemik hipoaldosteronizmde genellikle bobrek fonksiyonlarini hafif ya da
orta derecede bozan, diabetik glomeriiloskleroz, obstriiktif nefropati veya
tubulointerstisyel nefrit gibi bir hastalik s6z konusudur. Hastalarda bobrek
yetersizliginin ~ derecesinden beklenmeyecek diizeyde hiperpotasemi ve
hiperkloremik metabolik asidoz mevcuttur (1). Orak hiicreli anemi, bdbrek
transplantasyonu, sistemik lupus eritematosus, kursun zehirlenmesi ve obstriiktif
uropatilerde hiporeninemik hipoaldosteronizme benzeyen, ancak plazmada normal

aldosteron diizeyleri ile karakterize bir tablo mevcuttur.
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2.3.1.9. Psodohipoaldosteronizm

Psodohipoaldosteronizm tip I’de, hedef organlar (bobrek, kolon, ter ve
tiikkiiriik bezleri) aldosterona yanitsizdir. Hastalik, renal tuz kaybi, ter ve tiikiirtikte
tuz miktarinin artis1 ve hiperkalemi ile seyreder. Epitelyal sodyum kanallarinin
(ENaC) tii¢ (a, b ve g) subiinitinden birini ilgilendiren bir mutasyon soz
konusudur. Serum aldosteron diizeyi yliksektir. Voliim azalmasi nedeniyle plazma
renin aktivitesi de artar (20). Psddohipoaldosteronizm tip I baghigi altinda ikinci
bir hastalik daha tarif edilmektedir. Bu hastalikta sadece bdbrekler aldosterona
cevapsizdir. Minerelokortikoid reseptor geninde mutasyon mevcuttur. ENaC
mutasyonlarina bagli hastaliga gore daha hafif seyirlidir. Psédohipoaldosteronizm
tip II’de primer defekt distal nefronda WNK1 veya WNK4 kinaz eksikligidir.
Buna bagli olarak potasyum ve hidrojen iyonu sekresyonu bozulmustur. Sodyum
kloriir reabsorpsiyonu ise artmistir. Hastalarda hiperkalemi, voliim ekspansiyonu

ve hipertansiyon mevcuttur (20).

2.3.1.10. Distal renal tubuler asidoz (Hiperpotasemik form)

Distal renal tubuler asidozda hidrojen iyonu sekresyonu yapilamadigindan
klasik olarak sodyum geri emilimi igin potasyum sekrete edilir ve hastalarda
hipokalemi egilimi vardir. Ancak, altta yatan patoloji distal sodyum

reabsorbsiyonunda bozukluk ise hiperkalemi ortaya ¢ikar (21).

2.3.1.11. ilaglar

Potasyum dengesi tizerine etkili ilaglarm bir kismi (digoksin gibi)
potasyumun hiicre digsinda birikimine neden olarak hiperkalemiye yol agabilir.
Prostoglandin ~ sentez  inhibitorleri ~ (non-steroidal  antienflamatuarlar),
hiporeninemik hipoaldosteronizme sebep olur. Anjiotensin-konverting enzim
inhibitorleri, aldosteron salinimini baskilayarak, 6zellikle bobrek yetersizligi ya da
kojestif kalp yetersizligi olan hastalarda veya non-steroidal antienflamatuar

ilaglarla birlikte kullanildiklarinda hiperpotasemiye yol agar (22).
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2.3.2. Hiperpotaseminin Klinik Bulgular:

Hiperpotaseminin  klinik  bulgulari, membrane depolarizasyonunun
bozulmasindan kaynaklanir. Kardiyak bulgular en 6nemli olanlardir. Hiicre dis1
potasyum konsantrasyonunun yiikselmesi, membran potansiyelinin dinlenmesini
kisaltir. Baslangicta doku wuyarilmasi artar, ardindan da baskilanir. Buna

depolarizasyon blogu da denir (18).

2.3.2.1. Kardiyak bulgular

Kardiyak toksisite, genellikle plazma potasyum diizeyinin 6.5 mEgq/L
tizerine ¢ikmasi durumunda ortaya cikar. Hiperpotaseminin kalp iizerine olan
toksik etkisi gelisim hizina ve asidoz ve hipokalsemi gibi baska metabolik risk
faktorlerinin varligina baghidir. Hiperpotasemiye bagh olarak
elektrokardiyografide ilk ortaya ¢ikan ve en karakteristik olan bulgu yiiksek ve
sivri T dalgalaridir. Bu bulgu plazma potasyum diizeyinin 6.5 mEq/L iizerine
¢ikmasi ile belirir. Ardindan PR intervali uzar, kisa QT intervali olusur ve QRS
dalgas1 genisler. Potasyum konsantrasyonu 7.5 mEq/L’yi asinca P dalgasi
diizlesir. 3. derece AV blok gelisebilir. Son olarak da potasyum diizeyi 10
mEq/L’ye yiikselince ventrikiiler fibrilasyon veya asistoli ortaya cikar (23).

Cizelge 2.1. Hiperpotasemide, serum potasyum degerleri ile goriilebilecek EKG
bulgulari.

Potasyum (mEg/L) | EKG Degisiklikleri
6.5-75 Uzamig PR intervali, T dalga sivrilesmesi, kisa QT intervali
75-8.0 P dalgas1 diizlesmesi, QRS geniglemesi
10-12 Siniizoidal paternde QRS kompleks bozulmasi
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Sekil 2.1. Hiperpotasemi EKG bulgusu; uzamis PR, kisa QT ve sivri T dalgalari.

2.3.2.2. Noromiiskiiler bulgular
Iskelet kaslarinda giigsiizliik, parestezi ve assenden paraliziler goriiliir.
Noromiiskiiler bulgular, potasyum diizeyi 8 mEq/L diizeyine yiikseldiginde

belirginlesir. Solunum kaslar1 genellikle etkilenmez (14).

2.3.3. Hiperpotasemiye Yaklasim

Baslangigta bir EKG ¢ekilmelidir. Hasta kardiyak acidan stabil ise
hiperkalemi tedavisinin ilk adimi tekrarlayan Orneklerle yalanci olmayan
hiperpotaseminin dogrulugunu saptamaktir. Uygulanan bir potasyum tedavisi var
ise hemen durdurulmalidir. Potasyumun goreceli olarak az yiikseldigi hastalarda
(5.0-6.0 mEqg/L) altta yatan nedeninin tespiti ve tedavisi gerekmektedir.
Hiperpotaseminin ayirict tanisi agisindan ayrintili bir anamnez (6zellikle ilag
kullanim1 sorgulanmalidir) ve fizik muayene (6zellikle wvaskiiler voliim
durumunun  degerlendirilmesi, kan basmci Ol¢iimi) Onemlidir  (24).

Hiperpotaseminin en sik nedeni bobrek fonksiyon bozuklugu oldugundan,
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hastalarda kan iire ve kreatinin diizeyleri ve bunlarla birlikte serum elektrolit,
kalsiyum ve glukozu Olclilmelidir. Asit-baz dengesi degerlendirilmelidir. Rutin
kan sayiminda lokositoz ve trombositozun yani sira ylksek {rik asit, laktat
dehidrogenaz ve kreatin fosfakinaz diizeyleri, hiicre yikiminin gostergesi olarak
endojen potasyum yiikii artisina isaret edebilir. Idrar incelemesinde anormal pH
ve dansite degerleri tiibiillerde fonksiyon bozukluklarinin ipucu olabilir.
Hiperpotasemi artmis potasyum yiikii ile agiklanamiyorsa ve bobrek fonksiyonlari
normal veya sadece hafif¢e bozulmus olarak saptanirsa, potasyum ekskresyonunu
azaltan diger nedenler, yani, ciddi voliim deplesyonu ve hipoaldosteronizm

arastirilmalidir (2).

2.3.4. Hiperpotasemi Tedavisi
Acil tedavi kardiyak monitorizasyonu, elektrolit  bozuklugunun
dogrulanmasini, monitérizasyonu ve belirtileri bulunan hastalarin {i¢ asamali
tedavisini kapsar:
1. Membran stabilizasyonu (genellikle kardiyak doku),
2. Potasyum hiicre i¢ine gegisi,

3. Viicuttan potasyum uzaklagtirilmasini veya atilimai.

Hiperpotasemide kullanilabilecek tedavi asagidaki tabloda mevcuttur

(Cizelge 2.2) (4).

14



Cizelge 2.2. Hiperpotasemide acil serviste uygulanabilecek tedavi protokolleri

: Doz ve Etki baslama Etki :
Tedavi uygulama yolu siiresi siiresi Mekanizma
Albuterol 4 mL salin i¢inde Siklik adenozin
(nebul) 2.5 mg, nebulizer ) ) monofosfat artisi ile
ile 20 dakikada 15-30dk | 2-4saat | e cine
potasyum gecisi
Kalsiyum Membran
klorid (%10) S-10mL IV 1-3dk 30-50 dk stabilizasyonu
Kalsiyum
Membran
g(g(!/l;lfg)nat 10-20 mL IV 1-3dk 30-50 dk stabilizasyonu
Sodyum 50-100 mEq IV 5-10 dk 1-2 sagt | Hucreigine
bikarbonat potasyum gegisi
Insiilin ve 5-10 U regiiler Hiicre icine
glukoz insulin IV 1-2 30 dk 4-6 saat | ucre e
amp D50W IV potasyum gegisi
. . ... | Bobreklerden
Furosemid 40 mg IV Cesitli Cesitli potasyum atilimi
Sodyum . .
Polistren 25—53 gram PO 1-2 saat 4-6 saat Gastromtestl?al
Siilfonat ve potasyum atilimi
- . ... | Potasyum
Hemaodiyaliz - Dakikalar Cesitli uzaklastirimast

2.4. Potasyum Laboratuvar Tetkiki

Kan serum tiipline (kirmizi veya sar1 kapakli tiip) alinir. En az 5 ml kan

gereklidir. Kanin tiiplin igerisindeki silika partikiilleriyle temas etmesi i¢in tiip 5-6

kez yavasca altiist edilmelidir. Kesinlikle calkalanmamalidir. Tiip igerisindeki kan

pihtilagsana kadar en az yarim saat maksimum 1 saat bekletilir, daha sonra santrifiij

edilir (1500-2000 xg’de 10 dk.). Biyokimya laboratuvarlarinda potasyum analizi

otoanalizorlerin ISE (lon-Sensing Electrodes) iinitesi kullanilarak yapilir.

Pargalanan eritrositlerden aciga c¢ikan potasyum plazma diizeyini oldugundan

yiiksek gosterecegi i¢in potasyum hemolizli kanda bakilmamalidir. Trombositler

ve lokositlerde de potasyum seviyesi yiiksek oldugu i¢in pihtilagsma sirasinda

salinan potasyum, serum konsantrasyonunu artirir. Bu nedenle kan en kisa

zamanda ve 1yi santrifiij edilerek serum ayirilmalidir (25).
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma icin etik kurul izni, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alindi (Ek-1). 01/01/2016 ile 31/12/2016
tarihlerinde Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisine basvuran
tim hastalar degerlendirildi. Serum potasyum diizeyi normal degerler arasinda
olmayan hastalar Akdeniz Universitesi Hastanesi “MiaMed Hastane Bilgi
Yonetim Sistemi’nden” tespit edildi ve ¢alismaya alindi. Calisma verilerinin
analiz edildigi bir yillik siire igerisinde merkez biyokimya laboratuvarinda kit ve
otoanalizdr degisikligi yapilmamisti. Akdeniz Universitesi Hastanesi Biyokimya
Laboratuvari’nin kullandig1 serum potasyum 6l¢iim cihazinin normal deger aralig
3,50-5,10 mEqg/L belirlendiginden, bu degerler disindaki serum potasyum
sonuclar1 ¢alismaya alimmustir. 3,49 mEq/L ve altindaki degerler hipopotasemi
olarak degerlendirildi. 5,11 mEq/L ve iizerindeki degerler hiperpotasemi olarak
degerlendirildi. Hastalarin dosyalar1 Akdeniz Universitesi Hastanesi “MiaMed
Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’nden” tarandi.

Calismadan ¢ikarilma kriterlerti;

1. Ayn1 giin ayn1 hastadan miikerrer alinan kan 6rneklerinde ¢ikan serum
potasyum degerleri,

2. Serum potasyum anormalligi ¢ikan hastalarin sonuglar1 klinigi ile
uyumlu olmadigindan, alinan kontrol numunelerde yalanci potasyum

anormalligi ¢ikan hastalar.

3.1. Verilerin Toplanmasi

Tespit edilen hastalarin cinsiyet ve yas bilgileri Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltes1 Hastanesi “MiaMed Hastane Bilgi Yonetim Sistemi’nden” tespit edildi.
Yedi giinliik, 28 giinliik ve 1 yillik mortalite bilgileri, serum potasyum anormalligi
tespit edilen hastalarin TC kimlik numaralar, “Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik
Bakanligi Halk Sagligi Genel Miidiirliigii Oliim Bildirim Sistemi” ekranindan
sorgulanarak tespit edildi. Bu sorgulama hastanin serum potasyum anormalligi ile

hastaneye bagvurdugu tarihten itibaren bir yili kapsamaktadir. Yedi giinliik, 28
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giinliik ve 1 yillik mortalite verileri ayr1 ayr1 tespit edildi. Caligmaya alinan
hastalarin hastane servisine yatig, yogun bakima yatis ve hemodiyaliz yapilip
yapilmadig ile ilgili verileri Akdeniz Universitesi Hastanesi “MiaMed Hastane
Bilgi Yonetim Sistemi’nden” dosya taramasi yapilarak tespit edildi. Calismaya
alinan hastalarin ABY veya KBY hastaliklar1 hakkindaki bilgi; hastanin daha
onceki tanilari, onceki serum kreatinin degerleri, basvuru sirasindaki Acil Servis

degerlendirmesi ve Nefroloji konsiiltasyonu sonucunda edinilen bilgiler 1s181inda

elde edildi.

3.2. istatistiksel Analiz

Elde edilen verilerin istatistiksel analizi i¢gin SPSS 20.0 for Windows (IBM-
Statiscal Package for Social Sciences, SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) programi1
kullanild1. Siirekli degiskenler ortalama standart sapma ve kategrofik degiskenler
yiizde olarak ifade edildi. Normal dagilim gostermeyen degiskenler ortanca ve
ceyrekler arast kullanilarak verildi. Kategrofik degiskenler Ki-kare testi ile
degerlendirildi. P degeri 0,05’den kiigiik degerler anlamli kabul edildi.

Yas ve potasyum diizeyi dagilimlar1 hiperpotasemi ve hipopotasemi
gruplarinda normallik analizi testine tabi tutuldu. Her iki grupta da hem yas hem
de potasyum diizey dagilimlarinin normal dagilima uymadigr goriildi. Yas
dagilimlar1 normallik analizinde normal dagilima uymamasina ragmen dagilimin
carpiklik ve basiklik degeri George ve Mendler’e gore kabul edilebilir (-2 ve +2
arasinda) oldugundan yas karsilastirmalarinda parametrik testler ve ortalama
degerler kullanildi. Potasyum diizeyi degerleri normal dagilima uymamasi ve
carpiklik ve basiklik degeri George ve Mendler’e gore kabul edilebilir degerler
arasinda olmadigindan potasyum diizeyi karsilastirmalarinda ise ortanca degerler

ve nonparametrik testler uygulandi.
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4. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi “MiaMed Hastane Bilgi Y&netim
Sistemi’nden” alinan verilerde 01/01/2016 ile 31/12/2016 tarihleri arasinda 18582
adet numuneden serum potasyum degeri c¢alisildigr tespit edildi. 18582
numuneden, 1302 (%7) tanesinde hipopotasemi, 2715 (%14,6) tanesinde
hiperpotasemi tespit edildi. Toplam 4017 (%21,6) hastada potasyum anormalligi
oldugu tespit edildi.

1302 adet hipopotasemi numunesi i¢inde bulunan, 121 (%9,2) adet serum
potasyum numunesi ayni hastadan ayni basvuruda alinan miikerrer numuneler
oldugu icin ¢alismadan cikarildi. Ug (%0,2) serum potasyum numunesinde ise
hastanin klinigi ile uyumlu goriilmedigi i¢in kontrol serum potasyum calisildigi,
kontrol serum potasyum degeri normal aralikta oldugundan yalanct hipopotasemi
tespit edildigi goriildii. Bu nedenle bu 3 numune de calismadan ¢ikarildi. Bir
(%0,07) serum potasyum numunesinin sahibi hastaya ait bilgilere ulasilamadigi
icin caligmadan ¢ikarildi. Toplamda 1177 (tim numunelerin  %6,3’{)
hipopotasemi hastasi verileri ¢galismada kullanildi.

2715 adet hiperpotasemi numunesi i¢inde bulunan 242 (%8,9) adet serum
potasyum numunesi ayni hastadan ayni basvuruda alinan miikerrer numuneler
oldugu i¢in c¢alismadan c¢ikarildi. Hastanin klinigi ile uyumlu goriilmedigi i¢in
medikal tedavi verilmeden once kontrol serum potasyum diizeyi caligilan 532
(%19,5) (tim numunelerin %2,8’1) 6lgiim, hastalarin kontrolleri normal aralikta
ciktigindan gercek hiperpotasemi olarak degerlendirilmedi. Bu 532 potasyum
diizeyi sonucu veri setine dahil edilmedi. Yedi (%0,2) serum potasyum
numunesinin hastalarinin bilgilerine ulasilamadigi icin c¢alismadan c¢ikarildi.
Sonugta 1934 (tiim numunelerin %10,4’{i) gercek hiperpotasemi hastasinin verisi
calismada degerlendirilmistir. Hiperpotasemi ve hipopotasemi toplam 3091

(%16,6) sonug calismada kullanildi.
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Sekil 4.1. Hasta akis semasi.

19




01/01/2016-31/12/2016 tarihleri arasinda acil servise bagvuran ve potasyum
diizeyi olgiilen hastalardan, dislananlar ¢ikarildiktan sonra kalan 3091 hastanin
1502°s1 (%48,59) kadin 1589’u (%51,41) erkek idi. Hiperpotasemi hastalarinin
(toplam 1934 hasta) cinsiyet dagilimlari; 863 (%44,6) kadin, 1071 (%55,4) erkek
idi. Hipoptasemi hastalarimin (toplam 1177) cinsiyet dagilimlari; 639 (%54,3)
kadin, 538 (%45,7) erkek idi.

Hiperpotasemi hastalarinda en diisiik yas 1, en yiiksek yas 115 olup,
ortalama yas 61,6 (SD:18,94) idi. Hiperpotasemi grubundaki kadinlarda yas
ortalamas1 62,6 (SD:19,14), erkeklerde ise 60,7 (SD:18,74) idi. Hipopotasemi
hastalarinda en disiik yas 3, en yiiksek yas 95 olup, ortalama yas 52,3 (SD:21,31)
idi. Hipopotasemi grubundaki kadinlarda yas ortalamasi 54,2 (SD:20,79),
erkeklerde ise 50,1 (SD: 21,73) idi. Sekil 4.2’de hiperpotasemi ve Sekil 4.3’de

hipopotaseminin yas dagilimlar1 goriilmektedir.
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Sekil 4.2. Hiperpotasemi hastalarinin yas dagilimini gosteren grafik.
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Sekil 4.3. Hipopotasemi hastalarinin yas dagilimini gosteren grafik.

Caligmamizdaki serum potasyum degerlerini inceledigimizde hiperpotasemi
grubunun en diisiik serum potasyum degeri 5,11 mEqg/L, en yiiksek serum
potasyum degeri 9,52 mEq/L olup, ortanca serum potasyum degeri 5,40 mEq/L
(IQR:0,56) idi. Hiperpotasemi grubunun kadin hastalarinda serum potasyum
ortanca degeri 5,40 mEq/L (IQR:0,58), erkeklerde ise 5,39 mEq/L (IQR:0,55) idi.
Hipopotasemi hastalarinda en diisiik serum potasyum degeri 1,35 mEgq/L, en
yiiksek serum potasyum degeri 3,49 mEq/L olup, ortanca serum potasyum degeri
3,33 mEq/L (IQR:0,28) idi. Hipopotasemi grubunun kadin hastalarinda serum
potasyum ortanca degeri 3,32 mEg/L (IQR:0,29), erkeklerde ise 3,34 mEq/L
(IQR:0,25) idi. Sekil 4.4’de hiperpotasemi ve Sekil 4.5’de hipopotaseminin serum

potasyum degerlerinin dagilimi goriilmektedir.
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Sekil 4.4. Hiperpotasemi hastalarinin serum potasyum degerlerinin dagilimini
gosteren grafik (Serum potasyum degerlerinin normal dagilmadig: ve 5,1 mEq/L
ile 5,5 mEg/L arasinda yogunluk oldugu goriilmekte).
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Sekil 4.5. Hipopotasemi hastalarinin serum potasyum degerlerinin dagiliminm
gosteren grafik (Serum potasyum degerlerinin normal dagilmadig: ve 3,2 mEq/L
ile 3,5 mEq/L arasinda yogunluk oldugu goriilmekte).

Hiperpotasemi grubundaki 1934 hastanin, 297’sinde (%15,4) ABY oldugu,
386’sinda (%20,0) KBY oldugu, 218’inin (%11,3) hemodiyalize alindig1 tespit
edildi. Yine hiperpotasemi grubundaki hastalarin 130’unun (%6,7) yedi giin
icinde 6ldiigi, 245’inin (%12,7) yirmisekiz giin i¢inde 6ldiigii, 460’ min (%23,8)
bir yil i¢inde 6ldiigii tespit edildi. Ayrica hiperpotasemi grubundaki hastalarin
820’sinin (%42,4) hastaneye yatirilarak tedavi edildigi, bu hastalarin 228’inin
(%11,8) ise yogun bakima yatirildigi tespit edildi (Cizelge 4.1).
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Cizelge 4.1. Hiperpotasemi hastalarinda ABY, KBY, Hemodiyaliz, 7 giinlik
mortalite, 28 gilinliik mortalite, 1 yillik mortalite, hastane yatis ve yogun bakim
yatis sayilar1 ve yiizdeleri.

Hasta Sayisi %

Evet 297 15,4%
ABY

Hay1r 1637 84,6%

Evet 386 20,0%
KBY

Hayir 1548 80,0%

o Evet 218 11,3%

Hemodiyaliz

Hayir 1716 88,7%

Oliim 130 6,7%
7 giinliik mortalite

Sag kalim 1804 93,3%

Oliim 245 12,7%
28 giinliik mortalite

Sag Kalim 1689 87,3%

Oliim 460 23,8%
1 yilik mortalite

Sag kalim 1474 76,2%

Evet 820 42,4%
Hastane yatisi

Hay1r 1114 57,6%

Evet 228 11,8%
Yogunbakim yatisi

Hayir 1706 88,2%

Hipopotasemi grubundaki 1177 hastanin, 36’sinda (%3,1) akut bdbrek
yetmezligi oldugu, 83’iinde (%7,1) kronik bobrek yetmezligi oldugu, 20’sinin
(%1,7) hemodiyalize alindig1 tespit edildi. Yine hipopotasemi grubundaki
hastalarin 61’inin (%5,2) yedi giin i¢inde 6ldiigii, 144’°lintin (%12,2) yirmisekiz
giin i¢inde 6ldiigi, 320’sinin (%27,2) bir yil icinde 6ldiigii tespit edildi. Ayrica
hipopotasemi grubundaki hastalarin 588’inin (%50,0) hastaneye yatirilarak tedavi
edildigi, bu hastalarin 20’sinin (%1,7) ise yogun bakima yatirildig: tespit edildi
(Cizelge 4.2). Calismamizda hipopotasemi icin etiyolojik veriler tespit edilmemis

ve analizi yapilmamustir.
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Cizelge 4.2. Hipopotasemi hastalarinda ABY, KBY, Hemodiyaliz, 7 giinlik
mortalite, 28 gilinliik mortalite, 1 yillik mortalite, hastane yatis ve yogun bakim
yatis sayilar1 ve yiizdeleri.

Hasta Sayisi %
Evet 36 3,1%
ABY
Hayir 1141 96,9%
Evet 83 7,1%
KBY
Hayir 1094 92,9%
L Evet 20 1,7%
Hemodiyaliz
Hayir 1157 98,3%
Oliim 61 5,2%
7 giinliik mortalite
Sag kalim 1116 94,8%
) Oliim 144 12,2%
28 giinliik mortalite
Sag Kalim 1033 87,8%
Oliim 320 27,2%
1 yilik mortalite
Sag kalim 857 72,8%
Evet 588 50,0%
Hastane yatisi
Hayir 589 50,0%
Evet 20 1,7%
Yogunbakim yatisi
Hayir 1157 98,3%

Hiperpotasemi  grubundaki yedi giin icinde olen 130 hastayr
inceledigimizde; 64 (%49,2) hastanin ABY oldugu (ABY olan 297 hastanin
%21,5’1) goriildii. ABY olmayan hastalarin ise %4,0’linlin (66 hasta) yedi giin
icinde 6ldiigl goriildii. Hiperpotasemisi olan ve bir hafta i¢inde 6len hastalarda
ABY siklig1 6lmeyenlere gore istatistiksel anlamli olarak fazlaydi (p<0,001). Bir
hafta i¢inde o6len 130 hastanin 36’sinin (%27,6) hemodiyalize alindigi (tim
hemodiyalize alinan 218 hastanin %16,5’i) goriildii. Hemodiyalize alinmayan
hastalarin  %5,5’inin (94 hasta) yedi gin i¢inde oOldigl tespit edildi.
Hiperpotasemisi olan ve bir hafta i¢inde 6len hastalarda hemodiyaliz sikligi
Olmeyenlere gore istatistiksel anlamli olarak fazlaydi (p<0,001). Bir hafta iginde
6len 130 hastanin 23’liniin (%17,6) KBY (KBY olan 386 hastanin %6,0’s1)
oldugu, KBY olmayan hastalarin %6,9’unun (107 hasta) yedi giin i¢inde 6ldiigii
tespit edildi. Hiperpotasemi olan ve bir hafta i¢inde 6len hastalarda KBY olanlar
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ile KBY olmayanlar arasinda istatistiksel bir fark yoktu (p=0,503). Bir hafta
icinde Olen 130 hastanin 89’unun (%068,4) hastaneye yatirilarak (hastaneye
yatirilan 820 hastanin %10,9’u) tedavi edildigi goriildii. Hastaneye yatirilmayan
hastalarin  %3,7’sinin (41 hasta) yedi gin i¢inde oldiigii tespit edildi.
Hiperpotasemisi olan ve bir hafta i¢inde 6len hastalarda hastaneye yatirilig siklig
Olmeyenlere gore istatistiksel anlamli olarak fazlaydi (p<0,001). Bir hafta iginde
6len 130 hastanin 73’liniin (%56,1) hastanin yogun bakima yatirilarak (yogun
bakima yatirilan 228 hastanin %32,0’s1) tedavi edildigi goriildii. Yogun bakima
yatirilmayan hastalarin %3,3’liniin (57 hasta) yedi giin i¢cinde 6ldiigii tespit edildi.
Hiperpotasemisi olan ve bir hafta i¢inde 6len hastalarda yogun bakima yatirilis
sikligi 6lmeyenlere gore istatistiksel anlaml olarak fazlayd: (p<0,001). Bir hafta
icinde Olen 130 hastanin cinsiyet analizini yaptigimizda ise 62 (kadin hastalarin
%7,2’s1) kadin hastanin, 68 (erkek hastalarin %6,3’ii) erkek hastanin yedi giin
icinde 6ldiigli, yedi giin icinde Olim acisinda cinsiyetler arasinda istatistiksel

olarak fark olmadigi (p=0,466) goriildii (Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. Hiperpotasemi olan ve 7 gilin i¢inde oOlen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatis, yogun bakim yatis ve cinsiyet karsilagtirmalari.

Hiperpotasemi grubunda 7 giinliik mortalite
Oliim Sag Kalim
P degeri
Hasta Sayisi % Hasta Sayisi %
Evet 64 21,5% 233 78,5%
ABY <0,001
Hayir 66 4.0% 1571 96,0%
o Evet 36 16,5% 182 83,5%
Hemodiyaliz <0,001
Hayir 94 5,5% 1622 94,5%
Evet 23 6,0% 363 94,0%
KBY 0,503
Hayir 107 6,9% 1441 93,1%
Evet 89 10,9% 731 89,1%
Hastane Yatis <0,001
Hayir 41 3, 7% 1073 96,3%
Yogunbaklm Evet 73 32,0% 155 68,0% <0.001
Yatiy Hayir 57  3,3% 1649 96,7% ’
Kadin 62 7,2% 801 92,8%
Cinsiyet 0,466
Erkek 68 6,3% 1003 93,7%
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Benzer sekilde hipopotasemi grubundaki yedi giin i¢inde 6len 61 hastay1
inceledigimizde; ABY olan hastalarin olmayanlara gore (p=0,002), hemodiyalize
aliman hastalarin alinmayanlara gore (p=0,003), hastaneye yatis endikasyonu
nedeniyle yatirilan hastalarin yatirilmayanlara gére (p<0,001), yogun bakima yatis
endikasyonu nedeniyle yatirilan hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001) daha
fazla oranda yedi giin i¢inde 6lduigii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii.
Yine hiperpotasemi hastalarina benzer sekilde hipopotasemi grubundaki KBY
olan hastalarin, KBY olmayan hastalara benzer oranda oldiigii ve istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 (p=0,237) tespit edildi. Hiperpotasemi grubundan farkli
olarak, hipopotasemi grubundaki kadin hastalarin %3,6’sinin, erkek hastalarin
%7,1’inin yedi gilin i¢inde 6ldiigii, erkek hastalarin daha fazla oranda 61diigi ve

istatistiksel olarak anlamli (p=0,008) oldugu goriildii (Cizelge 4.4).

Cizelge 4.4. Hipopotasemi olan ve 7 giin i¢inde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatig, yogun bakim yatis ve cinsiyet karsilagtirmalari.

Hipopotasemi grubunda 7 giinliik mortalite

Oliim Sag Kalim
P degeri
Hasta sayisi % Hasta sayis1 %
Evet 6 16,7% 30 83,3%
ABY 0,002
Hayir 55 4,8% 1086 95,2%
o Evet 4 20,0% 16 80,0%
Hemodiyaliz 0,003
Hayir 57 4.9% 1100 95,1%
Evet 2 2,4% 81 97,6%
KBY 0,237
Hayir 59 5,4% 1035 94,6%
Evet 53 9,0% 535 91,0%
Hastane Yatis <0,001
Hayir 8 1,4% 581 98,6%
Yogunbakim Evet 38 23,3% 125 76,7% <0.001
Yatis Hay1r 23 2,3% 991 97,7% ’
o Kadin 23 3,6% 616 96,4%
Cinsiyet 0,008
Erkek 38 7,1% 500 92,9%
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Hiperpotasemi grubundaki yirmisekiz giin icinde oOlen 245 hastayl
inceledigimizde; ABY olan hastalarin olmayanlara gére (p<0,001), hemodiyalize
aliman hastalarin alinmayanlara gore (p<0,001), hastaneye yatis endikasyonu
nedeniyle yatirilan hastalarin yatirilmayanlara gére (p<0,001), yogun bakima yatig
endikasyonu nedeniyle yatirilan hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001) daha
fazla oranda yirmisekiz giin i¢inde 6ldiigii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu
gorildii. Hiperpotasemi grubunda kadin hastalarin, erkek hastalara gore
yirmisekiz giin i¢inde 6liim oraninda istatistiksel olarak fark olmadig1 (p=0,818)
tespit edildi. Yedi giinlik o6limlerde KBY olan hastalarla olmayan hastalar
arasinda fark olmamasina karsin, hiperpotasemi hastalarinin 28 giinliik 6liimlerini
degerlendirildiginde KBY olmayan hastalarin, KBY olan hastalara gore daha fazla
oldigi ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,042) goriildii (Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. Hiperpotasemi olan ve 28 giin i¢inde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatig, yogun bakim yatis ve cinsiyet karsilagtirmalari.

Hiperpotasemi grubunda 28 giinliik mortalite

Oliim Sag Kalim
P degeri
Hasta sayis1 % Hasta sayis1 %
Evet 114 38,4% 183 61,6%
ABY <0,001
Hayir 131 8,0% 1506 92,0%
~ Evet 68 31,2% 150 68,8%
Hemaodiyaliz <0,001
Hayir 177 10,3% 1539 89,7%
Evet 37 9,6% 349 90,4%
KBY 0,042
Hayir 208 13,4% 1340 86,6%
Evet 186 22,7% 634 77,3%
Hastane Yatis <0,001
Hayir 59 5,3% 1055 94,7%
Yogunbakim Evet 120 52,6% 108 47,4% <0.001
Yatis Hayir 125 7,3% 1581 92,7% ’
Kadin 111 12,9% 752 87,1%
Cinsiyet 0,818
Erkek 134 12,5% 937 87,5%
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Hipopotasemi grubundaki 28 giin iginde 6len 144 hastay: inceledigimizde;
ABY olan hastalarin olmayanlara gore (p=0,004), hemodiyalize alinan hastalarin
alinmayanlara gore (p<0,001), hastaneye yatis endikasyonu nedeniyle yatirilan
hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001), yogun bakima yatis endikasyonu
nedeniyle yatirilan hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001) daha fazla oranda
yirmisekiz giin icinde Oldiigii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildi.
Hipopotasemi grubunda erkek hastalarin kadin hastalara gore yirmisekiz giin
icinde daha fazla oranda 6ldiigii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,046)
tespit edildi. Hipopotasemi grubundaki KBY olan hastalarla olmayan hastalar
arasinda yirmisekiz giinlik 6liim oranlarinda istatistiksel olarak fark olmadigi

(p=0,769) tespit edildi (Cizelge 4.6).

Cizelge 4.6. Hipopotasemi olan ve 28 giin i¢inde Olen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatig, yogun bakim yatis ve cinsiyet karsilagtirmalari.

Hipopotasemi grubunda 28 giinliik mortalite

Oliim Sag Kalim
P degeri
Hasta sayisi % Hasta sayisi %
Evet 10 27,8% 26 72,2%
ABY 0,004
Hayir 134 11,7% 1007 88,3%
o Evet 9 45,0% 11 55,0%
Hemaodiyaliz <0,001
Hayir 135 11,7% 1022 88,3%
Evet 11 13,3% 72 86,7%
KBY 0,769
Hayir 133 12,2% 961 87,8%
Evet 116 19,7% 472 80,3%
Hastane Yatis <0,001
Hayir 28 4,8% 561 95,2%
Yogunbakim Evet 61 37,4% 102 62,6% <0.001
Yatis Hayir 83 8,2% 931  91,8% ’
Kadin 67 10,5% 572 89,5%
Cinsiyet 0,046
Erkek 77 14,3% 461 85,7%
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Hiperpotasemi grubundaki bir yil i¢cinde 6len 460 hastay: inceledigimizde;
ABY olan hastalarin olmayanlara gore (p<0,001), hemodiyalize alinan hastalarin
alinmayanlara gore (p<0,001), hastaneye yatis endikasyonu nedeniyle yatirilan
hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001), yogun bakima yatis endikasyonu
nedeniyle yatirilan hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001) daha fazla oranda
bir yil icinde 61digii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Hiperpotasemi
grubundaki KBY olan hastalarin olmayanlara gore (p=0,190), kadin hastalarin
erkek hastalara gore (p=0,154) bir yillik 6liim oraninda istatistiksel olarak fark

olmadigi tespit edildi (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.7. Hiperpotasemi olan ve 1 yil icinde oOlen hastalarin ABY,
hemodiyaliz, KBY, hastane yatig, yogun bakim yatis ve cinsiyet karsilastirmalari.

Hiperpotasemi grubunda 1 y1llik mortalite

Oliim Sag Kalim
P degeri
Hasta sayisi % Hasta sayisi %
Evet 166 55,9% 131 44,1%
ABY <0,001
Hayir 294 18,0% 1343 82,0%
Evet 106 48,6% 112 51,4%
Hemodiyaliz <0,001
Hayir 354 20,6% 1362 79,4%
Evet 82 21,2% 304 78,8%
KBY 0,190
Hayir 378 24,4% 1170 75,6%
Evet 323 39,4% 497 60,6%
Hastane Yatis <0,001
Hayir 137 12,3% 977 87,7%
Yogunbakim Evet 155 68,0% 73 32,0% <0.001
Yatiy Hayir 305 17,9% 1401 82,1% '
Kadin 192 22,2% 671 77,8%
Cinsiyet 0,154
Erkek 268 25,0% 803 75,0%
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Hipopotasemi grubundaki bir yil i¢inde 6len 320 hastay: inceledigimizde;
ABY olan hastalarin olmayanlara gore (p=0,018), hemodiyalize alinan hastalarin
alinmayanlara gore (p<0,001), hastaneye yatis endikasyonu nedeniyle yatirilan
hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001), yogun bakima yatis endikasyonu
nedeniyle yatirilan hastalarin yatirilmayanlara gore (p<0,001) daha fazla oranda
bir y1l iginde 61diigii ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii. Hipopotasemi
grubundaki erkek hastalarin, kadin hastalara gore bir yil i¢cinde daha fazla 6ldiigi
ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,014) goriildii. Hipopotasemi
grubundaki KBY olan hastalarin olmayanlara gore bir yillik o6liim oraninda

istatistiksel olarak (p=0,257) fark olmadig: tespit edildi (Cizelge 4.8).

Cizelge 4.8. Hipopotasemi olan ve 1 yil iginde 6len hastalarin ABY, hemodiyaliz,
KBY, hastane yatis, yogun bakim yatis ve cinsiyet karsilastirmalari.

Hipopotasemi grubunda 1 yillik mortalite

Oliim Sag Kalim
P degeri
Hasta sayisi % Hasta sayisi %
Evet 16 44,4% 20 55,6%
ABY 0,018
Hayir 304 26,6% 837 73,4%
Evet 14 70,0% 6 30,0%
Hemaodiyaliz <0,001
Hayir 306 26,4% 851 73,6%
Evet 27 32,5% 56 67,5%
KBY 0,257
Hayir 293 26,8% 801 73,2%
Evet 217 36,9% 371 63,1%
Hastane Yatis <0,001
Hayir 103 17,5% 486 82,5%
Yogunbalam Evet 86 52,8% 77 47,2% 0,001
Yatis Hayir 234 23,1% 780  76,9% '
Kadin 155 24,3% 484 75,7%
Cinsiyet 0,014
Erkek 165 30,7% 373 69,3%
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Calismamizdaki hiperpotasemi grubunda bulunan ABY ve KBY olan
hastalarm  hastane  yatist  ve  hemodiyaliz ~ uygulanma  durumlari
degerlendirildiginde; ABY hastalarinin %85,5’inin hastaneye yatirilarak tedavi
edildigi, ABY olmayanlarin %34,6’smnin hastaneye yatirildigi goriildii. ABY
hastalarmin olmayanlara oranla daha fazla hastaneye yatirildigi ve istatistiksel
olarak da anlamli oldugu (p<0,001) goriildii. KBY hastalarinin ise %43,3’iiniin
hastaneye yatirilarak tedavi edildigi, KBY olmayanlarin %42,2’sinin hastaneye
yatirlldigr goriildii. KBY olan ve olmayan hasta grubunda hastaneye yatis
oraninda istatistiksel olarak fark olmadigi (p=0,427) bulundu.

ABY ve KBY hastalarinda hemodiyaliz uygulanmasina bakildiginda; her iki
hasta grubunda da ABY olanlarda olmayanlara gore ve KBY olanlarda
olmayanlara goére daha fazla hemodiyaliz uygulandigi ve istatistiksel olarak

anlamli (p<0,001) oldugu goriildii (Cizelge 4.9).

Cizelge 4.9. Hiperpotasemi tespit edilen ABY olan ile olmayan ve KBY olan ile
olmayan hastalarda, hastane yatist ve hemodiyaliz uygulanma oranlarinin
karsilastirmasi.

Hastane Yatisi Hemaodiyaliz
Evet H Evet H
ayir p ayir B
Hasta % Hasta % degeri | Hasta % Hasta % degeri
Sayisi sayisl Sayisi sayisl
Evet 254 85,5% 43 14,5% 90 30,3% 207 69,7%
ABY <0,001 <0,001
Hayir 566 34,6% | 1071 65,4% 128 7,8%| 1509 92,2%
Evet 167 43,3% 219 56,7% 124 32,1% 262 67,9%
KBY 0,427 <0,001
Hayir 653 42,2% 895 57,8% 94 6,1%| 1454 93,9%

Caligmamizdaki hipopotasemi grubunda bulunan Akut Bobrek Yetmezligi
ve Kronik Bobrek Yetmezligi olan hastalarda hastane yatisi ve hemodiyaliz
uygulanma durumlarin1 degerlendirirsek; ABY hastalarinin %80,6’simin hastaneye
yatirilarak tedavi edildigi, ABY olmayanlarin %49,0’unun hastaneye yatirildig:
goriildi. ABY hastalarinin olmayanlara oranla daha fazla hastaneye yatirildig ve
istatistiksel olarak da anlamli oldugu (p<0,001) goriildii. KBY hastalarinin ise

%61.,4’1iniin hastaneye yatirilarak tedavi edildigi, KBY olmayanlarin %49,1’inin
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hastaneye yatirildigi goriildi. KBY olan hastalarin olmayan hastalara gore daha
fazla oranda hastaneye yattig1 ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p=0,030)
tespit edildi.

ABY ve KBY hastalarinda hemodiyaliz uygulanmasina bakildiginda; her iki
hasta grubunda da ABY olanlarda olmayanlara gore ve KBY olanlarda
olmayanlara gore daha fazla hemodiyaliz uygulandigi ve istatistiksel olarak

anlamli (p<0,001) oldugu gorildii (Cizelge 4.10).

Cizelge 4.10. Hipopotasemi tespit edilen ABY olan ile olmayan ve KBY olan ile
olmayan hastalarda, hastane yatist ve hemodiyaliz uygulanma oranlarinin
karsilastirmasi.

Hastane Yatis1 Hemodiyaliz
Evet Hayir Evet Hayir
P P
Hasta % Hasta o, | degeri Hasta % Hasta o, | degeri
sayisl sayisl sayisl sayisl
Evet 29 80,6% 7 19,4% 6 16,7% 30 83,3%
ABY <0,001 <0,001
Hayrr 559 49,0%| 582 51,0% 14 12%| 1127 98,8%
Evet 51 61,4% 32 38,6% 12 14,5% 71 85,5%
KBY 0,030 <0,001
Hayrr 537 49,1%| 557 50,9% 8 0,7%| 1086 99,3%
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5. TARTISMA

Hastaneye bagvuran hastalardan istenen kan tetkikleri arasinda serum
elektrolit diizeyi 6nemli bir yer tutmaktadir. Istenen serum potasyum diizeyi
sayilar1 ¢alismanin yapildigi hastane biiylikliigline, hasta bagvuru sayisina ve
calisilan departmana gore degismektedir (26-29). Yaptigimiz ¢alismada Akdeniz
Universitesi Hastanesi Acil Servisi'ne 01/01/2016 ile 31/12/2016 tarihleri
arasinda bagvuran hastalardan toplam 18582 serum potasyum diizeyi calisildigi
goriildii. Alinan bu numunelerin sonuglar1 incelendiginde 4017 (%21,6) hastada
potasyum anormalligi oldugu goriildii. Literatiirde acil serviste yapilan benzer
calismalardan Bern Universitesi Hastanesi’'nde yapilan bir calismada %19,8
potasyum anormalligi gorilmiis (26). E. Eliacik ve arkadaslarinin Hacettepe
Universitesi Hastanesi’nde yapti§1 c¢alismada tiim calisilan numunelerin
%24.,3’linde potasyum anormalligi bildirilmis (28). Yaptigimiz ¢aligma ile
uyumludur. Adam J Singer ve arkadaglarinin ABD’de yaptiklar1 ¢alismada ise
%12,7 gibi daha diisik oranda potasyum anormalligi bulunmus (27).
Calismamizda 535 (%2,87) hastada yalanct potasyum anormalligi tespit
edilmistir. Adam J Singer ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ise %3,6’sinda yalanci
potasyum anormalligi tespit edilerek diglanmis (27). Bu sonu¢ da ¢alismamizla
uyumludur.

Caligmamizda miikerrer sonuglar ve yalanct potasyum anormallikleri
cikartildiginda 1177 (%6,3) gercek hipopotasemi ve 1934 (%10,4) gergek
hiperpotasemi hastas1 tespit edilmistir. Bern Universitesi Hastanesi’nde %11
hipopotasemi ve %8,8 hiperkalemi tespit edilmis (26). Adam J. Singer ve
arkadaglarinin ¢aligmasinda %35,5 hipopotasemi ve %3,6 hiperpotasemi bildirilmis
(27). Hacettepe Universitesi Hastanesi’ndeki ¢alismada ise %6,7 hipopotasemi,
%7,3 hiperpotasemi bildirilmistir (28). Karsilastirildiginda hipopotasemi orani
benzer olmasina karsin, ¢alismamizda hiperpotasemi orani diger ¢alismalara gore
daha fazla oranda bulunmustur.

Calismamizda cinsiyet dagiliminin %48,5 (1502 hasta) kadin ve %51,5
(1589 hasta) erkek oldugu goriildii. Adam J Singler’in ¢alismasinda cinsiyet
dagiliminda%54 kadin, %46 erkek bulunmus (27).
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Calismamizda hiperpotasemi hastalarinda yas ortalamasi 61,6 (SD:18,94),
hipopotasemi hastalarinda yas ortalamas1 52,3 (SD:20,79) bulundu. Hacettepe
Universitesi Hastanesi’ndeki calismada hiperpotasemi hastalarinda ortalama yas
56,8 (SD:17), hipopotasemi hastalarinda ortalama yas 54,4 (SD:16,3) bulunmus
(28). ABD’deki calismada c¢alismaya alinan tiim hastalarda ortalama yas 49
(SD:22) bulunmus (27). Caligmamizdaki popiilasyonda hipopotasemi hastalarinin
yas ortalamas1 diger calismalarla uyumlu olmasina karsin, hiperpotasemi
hastalarinin diger caligmalara gore daha yash oldugu gorildii.

Calismamizda hiperpotasemi hastalarinin potasyum diizeyi ortancasi 5,40
mEg/L (IQR:0,56) bulundu. Jung Nam An’in Giiney Kore’de yaptigi caligmada
hiperpotasemi hastalarinin serum potasyum diizeyi ortalamasi 5,7 mEq/L (SD:1,5)
bulunmus (29). Bizim ¢alismamizda potasyum diizeylerinin dagiliminda normal
dagilim olmadigindan ortanca kullanildig1 ve karsilagtirma yaptigimiz ¢alismada
ortalama deger kullanildigindan yeterli  karsilastirma  yapilamamustir.
Hipopotasemi hastalarinda potasyum diizeyi ortancast 3,33 mEq/L (IQR:0,28)
bulundu.

Hiperpotasemi hastalarinin 297 (%15,4)’sinde ABY, 386 (%20,0)’sinda
KBY tespit edilirken, hipopotasemi hastalarinin 36 (%3,1)’inde ABY, 83
(%7,1)’inde KBY tespit edildi. Hiperpotasemi hastalarinda, hipopotasemi
hastalarna gore belirgin olarak fazla sayida bobrek yetmezligi oldugu goriildii.
Hacettepe Universitesi Hastanesi’nde hastaneye yatirilan hastalar {izerinde yapilan
calismada akut veya kronik ayrimi yapilmamasina karsin %27 renal fonksiyon
bozuklugu bildirilmis (28). Hipopotasemi hastalarinda KBY mevcudiyetinin
fazlalig1 ditiretik kullanima ile ilgili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Hiperpotasemi hastalarinin 218 (%11,3)’inde hemodiyaliz yapilirken,
hipopotasemi hastalarinin 20 (%1,7)’sinde hemodiyaliz yapildig: tespit edildi.
Hiperpotasemi hastalarinda hipopotasemi hastalarina gére daha fazla hemodiyaliz
yapildign  goriildii. Hacettepe Universitesi Hastanesi'nde hastaneye yatan
hiperpotasemi hastalarinin %7,9’una hemodiyaliz uygulandigi bildirilmis (28).
Calismamizda hemodiyaliz yapilma sikliginin daha fazla oldugu tespit edildi. Bu
farklilik ilgili hastanelerde calisan nefroloji uzmanlarinin erken ya da geg

hemodiyaliz yapma egilimi ile ilgili olabilecegi diistinilmiistiir.
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Hiperpotasemi hastalar1 ile hipopotasemi hastalarinin 7 giinliik, 28 giinliik
ve 1 yillik mortalitelerine baktigimizda benzer oldugu tespit edildi. Hastane
yatiglar1 karsilastirdigimizda; hiperpotasemi hastalarinin 820 (%42.,4)’sinin
hastaneye yattig1, hipopotasemi hastalarinin ise 588 (%50,0)’inin hastaneye yattig1
bulundu. Hipopotasemi hastalarinin daha fazla hastaneye yatirildigi gorildi.
Ancak veriler incelendiginde hiperpotasemi hasta sayisinin fazla oldugu ve 5,1-
5,5 mEqg/L araliginda yogunluk oldugu goriildii. Belirtilen degerler arasindaki
hastalarda hiperpotasemi etyolojisinin yeterince arastirilmadigt ve hastane
yatisinin daha az diisiiniildiigii yorumlandi. Ayrica hipopotasemi hastalarindaki
yatig orani farkliliginin hipopotaseminin bobrek rahatsizlig1 dist etyolojilerin daha
fazla olmasi ile ilgili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Hiperpotasemi hastasi olan ve 7 giin, 28 giin ve 1 yil i¢cinde 6len tiim hasta
gruplarinda ABY, hemodiyaliz, hastane yatis ve yogun bakim yatis sikliginin
fazla oldugu ve istatistiksel anlamli oldugu bulundu. KBY olan hastalar ile
olmayanlarda 7 giin, 1 yil i¢inde Olen hasta gruplarinda 6lmeyenler arasinda fark
olmadig istatistiksel olarak goriildii. KBY olmayan hastalarin KBY olanlara gére
28 giin i¢inde daha fazla oldigi istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii.
Bunun nedeninin KBY olmayan hastalar icinde, mortalite oranmi yiiksek olan ABY
hastalar1 oldugu kanaatine varildi. KBY olmayan hastalarin i¢indeki ABY
hastalar1 ¢ikarilirsa, KBY hastalarinin KBY olmayanlara gore 7 giinliik, 28 giinliik
ve 1 yillik 6liim oraninin daha fazla olacagini diisiiniiyoruz.

Hipopotasemi hastast olan ve 7 giin, 28 giin ve 1 yil i¢inde len tiim hasta
gruplarinda ABY, hemodiyaliz, hastane yatis ve yogun bakim yatis sikliginin
fazla oldugu ve istatistiksel anlamli oldugu bulundu. KBY olan hastalar ile
olmayanlar arasinda 7 giin, 28 giin ve 1 yil iginde dlen hasta gruplarinda fark
olmadig1 goriildii. Yukarida acikladigimiz gibi KBY olmayan hasta grubu i¢inde
bulunan ABY hastalarinin bu sonuca neden oldugunu diisiiniiyoruz. Hipopotasemi
olan aym1 zamanda 7 giin ve 28 giin icinde Olen hastalarinda erkek hastalarin
istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi. Bunun sebebinin
bilindigi gibi erkek hasta popiilasyonunda gastrointestinal malignite ve ileus

sikliginin daha fazla olmasindan kaynaklanabilecegini diisliniiyoruz.
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Hiperpotasemi ve hipopotasemi hastalarinin ikisinde de ABY ve KBY olan
hastalarin olmayanlara gore beklendigi gibi daha fazla diyalize alindig1 tespit
edildi. Hastane yatislarina baktigimizda ABY olan hastalarin olmayanlara gore,
hiperpotasemi ve hipopotasemi hastalarinin ikisinde de daha fazla oranda
hastaneye yatirildigi tespit edildi. Hipopotasemi olan KBY hastalarinin
olmayanlara gore daha fazla oranda hastaneye yatirildigi tespit edildi.
Hiperpotasemi olan KBY hastalarinin KBY olmayanlara gore hastaneye yatis
sikliginda fark olmadig: goriildii.

Hiperpotasemi olan ve 1 yil iginde 6len 460 hastanin ortancasinin 5,65
mEg/L (IQR25:5,28 - IQR75:6,16) oldugu goriildii. Ayrica bir yil i¢inde Glen
hiperpotasemi hastalarinin %70’e yakinin 6 mEq/L’den daha diisiik potasyum
degerlerine sahip oldugu goriildii. Normal potasyum degerine yakin hastalarda da

ciddi oranda mortalite oldugu gorildii.
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6. SONUCLAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne bir yillik siire iginde
bagvuran ve serum potasyum anormalligi tespit edilen hastalarin; prevelansi,
mortalitesi, demografik 6zellikleri, hastane yatis, yogun bakim yatis, hemodiyaliz
sayilar1 ve oranlar1 iizerine yapilmis olan bu tanimlayici ¢alismada, elde ettigimiz

sonuclar asagida 6zetlenmistir.

v" Yalanci hiperpotasemi sik karsilasilan bir durumdur. Kan alma teknigi ve
santrifiij uygulamalar1 bu duruma sebebiyet verebilmektedir. Bu konuda

diizeltici faaliyetler bu siklig1 azaltabilir.

v ABY hastalarinda hiperpotasemi; hastane yatisi, 6liim ve hemodiyaliz ile

iliskilidir. Ciddiye alinmali, yakin takip ve tedavi edilmelidir.

v" Hipopotasemilerde altta yatan bobrek rahatsizligi disi1 nedenler prognoz

acisindan daha 6nemli olabilir.

v KBY hastalarinda prognostik kararlar ve hasta yonetimi, potasyum

diizeyi g6z Oniine alinarak yapilmalidir.

v" Hiperpotasemi hastalarinin mortalitesi sadece potasyum diizeyinin ne
kadar yiiksek oldugu ile alakali degildir. Normal degerlere yakin
hiperpotasemi hastalarinin da mortalitesinin yiiksek olmasindan dolayi,

bu hastalarin da yakindan izlenmesi gerekir.
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7. OZET

Acil Servise Bagvuran Hastalarda Patolojik Potasyum Diizeyleri

(Hiperpotasemi - Hipopotasemi) Prevelansi Ve Klinik Sonuglari

Giris: Acil Servise gesitli sikayet ve belirtilerle bagvuran ¢ok sayida hastada
potasyum anormallikleri  (hipopotasemi-hiperpotasemi)  goriilebilmektedir.
Potasyum hiicre fonksiyonlarinin yerine getirilmesi i¢in hayati énemi olan bir
elektrolittir. Potasyumun kanda belli bir konsantrasyonda (3.5-5.0 mEqg/L)
bulunmasi1 gerekmektedir. Bu degerler disindaki serum potasyum degerleri
“serum potasyum anormalligi” olarak tanimlanir. Potasyum anormalligi hastalarda
asemptomatik seyredebilecegi gibi, bulanti-kusma, parestezi, kalp atim
anormallikleri, ileti bozukluguna bagl kardiyak bloklar ve ani kardiyak 6liime
kadar degisen kliniklere de yol agabilmektedir. Ciddiyeti yiiksek olan bu
hastalarin prevelansi, etiyolojisi ve klinik sonuglar1 ile ilgili siirli sayida veri

bulunmaktadir.

Amag: Bu tanimlayici ¢calisma 01/01/2016 - 31/12/2016 tarihleri arasindaki
1 (bir) yillik stire igerisinde acil servise bagvuran ve potasyum anormalligi tespit
edilen hastalarin prevelansi, mortalitesi, demografik 6zellikleri, hastane yatis,
yogun bakim yatis, hemodiyaliz sayilar1 ve oranlar ile ilgili bilgileri analiz etmek

amaciyla planlanmigtir.

Yontem ve Gerecler: Tanimlayict bir klinik calisma olarak dizayn
edilmistir. Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi'ne 01.01.2016 -
31.12.2016 tarihleri arasinda basvuran hastalardan potasyum anormalligi tespit
edilenler dahil edilmistir. Caligmaya dahil edilen hastalarin elektronik dosyalar1
Akdeniz Universitesi Hastanesi “MiaMed Hastane Bilgi Y&netim Sistemi’nden”
taranarak veri havuzu olusturulmustur. Hastalarin sag kalim durumu ve Olim
zamant bilgileri “Tiurkiye Cumbhuriyeti Saglik Bakanligi Halk Sagligi Genel

Miidiirliigii Oliim Bildirim Sistemi” ekranindan sorgulanarak tespit edildi.

Bulgular: Calismaya 18582 adet serum potasyum numunesi alindi. Bu

numunelerin 4017 (%21,6)’sinde potasyum anormalligi tespit edildi. Yalanci
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potasyum anormalligi tespit edilen 535 (%2,87) numune ¢alisma digina ¢ikarildi.
Calismada 363 (%9) sonu¢ miikerrer numuneler oldugu icin ¢ikarildi.
Hipopotasemi 1177 (%6,3) ve hiperpotasemi 1934 (%10,4) numunesi olmak iizere
toplam 3091 (%16,6) sonug veri setini olusturdu. Calismadaki hastalarin %48,5’1
kadindi. Hastalarin yas ortalamas1 61,6 (SD:18,94) idi. Hiperpotasemi hastalarinin
ortancast 5,40 mEq/L, hipopotasemi hastalarinin 3,33 mEq/L idi. Hiperpotasemi
hastalarinin  %15,4’tinde ABY, %20,0’inda KBY tespit edildi, %11,3 liniin
diyalize alindig1 goriildii. Hiperpotasemi ve hipopotasemi hastalarinin 7 giinlik,
28 gilinlik ve 1 wyillik mortalitelerinin benzer oldugu goriildi. Potasyum
anormalligi olan ve 7 giin, 28 giin, 1 y1l i¢inde 6len tiim hasta gruplarinda ABY,
hemodiyaliz ve hastane yatis sikliginin istatistiksel olarak anlamli ve fazla oldugu
goriildii. Hiperpotasemi tespit edilen ve 1 yil i¢inde dlen hastalar incelendiginde

normal degerlere yakin hastalarda da mortalite oraninin yiiksek oldugu goriildii.

Sonu¢: Bu calisma ile yalanci hiperpotasemi sik karsilagilan bir durum
oldugu, ABY hastalarinda hiperpotaseminin hastane yatisi, 6liim ve hemodiyaliz
ile iligkili oldugu, hipopotasemilerde altta yatan bobrek rahatsizligi dis1 nedenler
prognoz agisindan onemli olabilecegi, normal degerlere yakin hiperpotasemi
hastalarinin da mortalitesinin yiiksek oldugu tespit edildi. Potasyum anormalligi

tespit edilen tiim hastalarin yakindan takip edilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Anahtar Sozciikler: Potasyum Anormalligi, Hiperpotasemi, Hipopotasemi, Akut
Bobrek Yetmezligi, Kronik Bobrek Yetmezligi, Hemodiyaliz, Mortalite, Acil
Servis
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8. ABSTRACT

Prevalence and Clinical Outcomes of Pathological Potassium Levels
(Hyperpotessemia and Hypopotessemia) in Patients Presented to Emergency

Departments

Introduction: Potassium abnormalities (hypopotassemia-hyperpotassemia)
iIs a common clinical condition among patients presented to Emergency
Departments with various complaints and symptoms. Potassium is an electrolyte
that is of vital importance in fulfillment of cell functions. Potassium must be
present at a certain concentration (3.5-5 mEg/L) in blood. Serum potassium levels
that are outside of these values are defined as “serum potassium abnormality”. To
date, there have been limited data on the epidemiology and clinical outcomes of

these highly critical patients.

Aim: This descriptive study has been planned to analyze the information
about the prevalence, mortality, demographic features of patients presented to

Emergency Department with potassium abnormality.

Method: This study* has been designed as a descriptive clinical study.
Among patients who applied to the Emergency Department of Akdeniz University
Hospital in the period between 01.01.2016 and 31.12.2016, the ones who were
detected with potassium abnormality were included in the study. The data pool
has been built by scanning the electronic medical records of patients included in
the study through the “MiaMed Hospital Information Management System” of
Akdeniz University Hospital. The patients’ survival condition and the information
of time of death is detected by inquiring the “Death Notification System of Public
Health General Directorate of Ministry of Health of Turkish Republic”.

Results: In a year period, 18582 serum potassium samples were evaluated.
4017 (21,6%) of these samples were detected with potassium abnormality. 535
(2,87%) samples detected as pseudohyperpotassemia were excluded from the
study. On the study, 363 (9%) results were excluded as these were duplicate
samples. The total number of 3091 (16,6%) results consisted of 1177 (6,3%)
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hypopotassemia samples and 1934 (10,4%) hyperpotassemia samples formed the
dataset. 48,5% of patients in the study were female. Mean age of the patients was
61,6 (SD: 18,94). Median serum potassium level of patients with hyperpotassemia
was 5,40 mEg/L, median serum potassium level of patients with hypopotassemia
was 3,33 mEg/L. AKI was detected in 15,4%, and CKD was detected in 20% of
the patients with hyperpotassemia; 11,3% of these patients underwent dialysis. It
has been seen that the 7-day, 28-day and 1-year mortality of patients with
hyperpotassemia and hypopotassemia were similar. It has been found that the
frequency of AKI, hemodialysis, and hospital admission rate are statistically
significant and higher in all patient groups who had potassium abnormalities and
died within 7 days, 28 days and one year. When the patients in whom
hyperpotassemia was detected and who died within a year were analyzed, it was
seen that the mortality rates are also high in patients whose serum potassium

levels were closer to normal values.

Conclusion: As a conclusion, it has been found that pseudohyperpotassemia
is a frequently encountered condition; hyperpotassemia is associated with hospital
admissions, mortality, and hemodialysis; in patients with hypopotassemia,
underlying causes of this condition except for renal disorders can be of
significance for prognosis; the mortality rates are also high in patients with serum
potassium levels close to upper limit of normal. We think that all the patients who

are detected with potassium abnormality should be closely monitored.

Key Words: Potassium Abnormality, Hyperpotassemia, Hypopotassemia, Acute
Kidney Injury, Chronic Kidney Disease, Hemodialysis, Mortality, Emergency
Department.
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