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HAYATI TEHDIT EDEN ACILLERDE ELEKTROLIT
DENGESIZLIGI VE TEDAVISI

Arzu DENIZBASI*

Hayati tehdit eden acillerde elektrolit dengesizligi yasamsal
onem tasimaktadir. Bu dengesizlikler ya kardiyak arreste
neden olmakta veya kardiyak arrestin tedavisini zorlastira-
rak 6lime neden olmaktadir. Ayrica kardiyovaskiiler arrest
geri dondirilse de elektrolit anomalilerinin tedavisi kritik
olarak zorluk cikarabilmektedir. Bu elektrolit seviyesi ano-
malilerinin erken saptanmasi kardiyovaskiler acillerin teda-
visini esasini olusturmaktadir.

Potasyum (K1)

Potasyum iyonunun miyokard hiicresi zarindaki gradyenti
hem miyokard hiicrelerinin hem de miyokardi inerve eden si-
nirlerin duyarlihigini belirlemektedir. Bu ylizden serum po-
tasyum diizeyindeki hizli ve dnemli degismeler riskli durum-
lar yaratabilir. Serum potasyum diizeyindeki degisiklikler
serum pH dedisiklikleri ile beraber degerlendirilmelidir. Se-
rum pH’ si dlistince serum potasyumu yiikselir ¢iinkii potas-
yum hiicre icinden vaskiler alana kayar. Serum pH’ si yik-
selince serum potasyumu diser ¢linkli potasyum vaskiiler
alandan hiicre igine gecer. Serum pH degisikliklerinin po-
tasyum diizeyi Uzerindeki etkileri hiperkalemi veya hipoka-
lemi tedavilerinde ve ayrica serum pH’ sini diizeltmeye yo-
nelik tedavilerde g6z énlnde tutulmalidir.

Hiperkalemi

Hiperkalemi serum potasyum dizeyinin 5 meq Uzerine ¢ik-
masidir. Ama acil ve hizli tedavi gerektiren durumlar orta
diizeyde (6- 7 meq) veya ciddi (> 7meq) potasyum artisinin
olmasidir. En sik son dénem bobrek yetmezligi olan hasta-
larda gozlenir. Pek cok ilag tedavisi hiperkalemiye neden
olabilir. Hiperkalemiye yol acabilecek potansiyel durumla-
rin tespiti erken tani ve tedavide basari saglar. Hiperkalemi
nedenleri asagidaki tabloda gdsterilmistir.

Hiperkalemi nedenleri

Endojen nedenler:

e Kronik bobrek yetmezligi

* Metabolik asidoz (diyabetik ketoasidoz)

* Psddohipoaldosteronizm tip 2 (ailesel hiperkalemi, hiper-
tansiyon)

e Timor lizis yapan kemoterapiler

* Marmara Universitesi, Tip Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dali

e Kas yikimi (rabdomiyoliz)

* Renal tubller asidoz

* Hemoliz

* Hipoaldosteronizm (Addison hastaligi, hiporeninemi)
* Hiperkalemik periyodik paralizi

Eksojen nedenler:

flaglar: KT tutan ditretikler, ACE inhibitérleri, nonsteroid
anti-enflamatuar ilaglar, potasyum ilaclari, penisilin tiirev-
leri, stiksinil kolin, heparin tedavisi, beta blokerler Kan
Urinleri transflizyonu Potasyum tuzlari ile diyet Psédohi-
perkalemi (kan érnegi alirken hemoliz, ylksek l6kosit sayi-
si, ylksek trombosit sayisi, timor lizis sendromu)

Hiperkalemi bulgu ve belirtileri halsizlik, asendan paralizi
ve solunum yetmezligi gibi farkli siddette olabilir. EKG ile
cesitli hiperkalemi bulgulari saptanabilir. Erken donemde
sivri T dalgalari saptanir. Serum potasyumu daha arttikca
dizlesmis P dalgalari, uzamig PR araligi (birinci derece
kalp blogu), genislemis QRS kompleksi, derin S dalgalari,
ST dalgalari ortaya cikar. Hiperkalemi ilerledikce idiyoven-
trikiler ritim ve asistolik kardiyak arrest gelisir.

Hiperkalemi tedavisi

Hiperkalemi tedavisi hastanin klinik tablosu ve olayin ciddi-

yetine gore degisir. ilk yapilmasi gereken eksojen potasyum

aliminin durdurulmasi ve potasyum artisina neden olacak

ACE inhibitérleri, nonsteroid anti-enflamatuarlar, potas-

yum tutan diliretikler gibi ilaclarin kesilmesidir. Eklenecek

tedavi potasyum diizeyine gére belirlenir.

1. Dilretikler: Furosemid 40- 80 mg

2. Regine: Kayeksalat 15- 30 g (50- 100 ml %20’ lik sor-
bitol solusyonu icinde oral veya lavman ile)

Serum potasyum diizeyinin 6- 7 meq oldugu orta derece-

li artislarda potasyumu hiicre icine cekmek icin su yon-

temler etkilidir;

1. Glukoz ve insilin: Glukoz 25 g (Dekstroz %50, 50
ml) ve 10 Unite Reguler insilin karistirilir. 15- 30
dakika sureli IV olarak verilir.

2. Sodyum bikarbonat: 50 meq 5 dakika icinde IV ola-
rak verilir (tek basina cok etkili olmasa da diger te-
davilere ek olarak dnerilmektedir).
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3. Albuterol nebulizasyonu: 15 dakika icinde 10- 20 mg
nebulizasyon
Ciddi hiperkalemi tablolarinda (> 7 meq ile eslik eden
toksik EKG degisiklikleri) potasyumu hem hiicre igine
cekmek hem de viicuttan uzaklagtirmak gerekmektedir.
Oncelik sirasina gdre tedavide su asamalara dikkat
etmek gerekmektedir
e Potasyumu hiicre igine cekmek
1. Kalsiyum kloririi (%10): 500- 1000 mg (5- 10 ml)
IV olarak 2- 5 dakika verilir. Potasyumun miyokard
hiicre membrani lizerindeki uyarici etkisini azaltmak
ve ventrikiler fibrilasyon riskini azaltmak esas
amactir.
2. Sodyum bikarbonat: 50 meq IV 5 dakika boyunca
verilir
3. Glikoz ve insllin: Glukoz 25 g (Dekstroz %50, 50
ml) ve 10 Unite Reguler insilin karistirilir. 15- 30
dakika sureli IV olarak verilir.
4. Albuterol nebulizasyonu: 15 dakika iginde 10- 20 mg
nebulizasyon
e Potasyumun ekskresyonunu artirmak
5. Diuretikler: Furosemid 40- 80 mg
6. Kayeksalat lavman: 15- 50 g arti sorbitol (oral veya
rektal)
7. Diyaliz

Hipokalemi

Serum potasyum diizeyinin 3.5 meq’ in altina diismesidir.
En sik nedenleri gastrointestinal kayiplar (ishal, laksatifler),
bobrekten kayiplar (hipoaldosteronizm, ciddi hiperglisemi,
potasyum azaltan dilretikler, karbenisilin, sodyum penisilin,
amfoterisin B), hiicre igine kaymalar (alkaloz veya pH’ da
artis) ve beslenme bozuklugudur.

Ciddi hipokaleminin neden oldugu esas sorunlar sinir ve kas-
lar (kalp) Uzerindeki etkilerden meydana gelir. Miyokard
ozellikle hipokalemiye duyarlidir ve altta yatan koroner ar-
ter hastaligi veya digital tirevleri kullanimi gibi bir durum
varsa klinik daha da ciddilesir. Hafif hipokalemi tablosunda
gligstizlik, halsizlik, paralizi, solunum sikintisi, kabizlik, pa-
ralitik ileus, bacak kramplari; ciddi hipokalemide ise kardi-
yak dokuda uyarilabilirlik ve ileti bozulur. Hipokalemi sonu-
cunda EKG de U dalgalari, T dalgalarinda diizlesme ve arit-
miler (6zellikle ventrikller) gézlenir. Nabizsiz elektriksel
aktivite asistoli gelisebilir.

Hipokalemi tedavisi

Hipokalemi tedavisinin hedefleri potasyum kayiplarini en-
gellemek ve eksilen potasyumu yerine koymak olmadir. In-
travendz potasyum uygulamalari aritmilerin varliginda veya
potasyumun 2.5 meq altinda oldugu hipokalemi vakalarinda
uygundur. Hasta klinik olarak stabil ise her zaman yavasg po-
tasyum replasmanlar hizli tedavilere tercih edilmelidir.

Acil durumlarda potasyum replasmanlari empirik olarak
baslanabilir. indikasyon oldugu zaman uygulanmasi gereken
tedavi stirekli EKG monitorizasyonu altinda IV potasyum te-

davisinin 10- 20 meg/saat hizinda inflizyon yapilmasidir.
Santral line varlhiginda daha yogun inflizyonlar yapilabilir
ancak kataterin ucu sag atriuma girmemelidir.

Kardiyak arrest riskinin ylksek oldugu malign ventrikller
aritmiler varhginda hizli potasyum tedavisi gerekmektedir.
flk 8nce 5 dakika iginde 10 meq IV verilir, gerekirse bu is-
lem bir kez daha tekrarlanir. Hayati tehdit eden ciddi hipo-
kalemide bu uygulama hekimin kararina bagldir.

Sodyum (Nat)

Sodyum serum osmolalitesini belirleyen hiicre icindeki ma-
jor iyondur. Serum sodyumundaki akut artig serum osmola-
litesinde de akut artisa neden olacaktir. Serum sodyumunda
ani dusis ise serum osmolalitesinde distse neden olacaktir.
Sodyum konsantrasyonu ile intravaskdiler ve intersisyel alan-
lardaki osmolalite vaskiler membranin iki tarafindaki den-
geyi saglar. Serum sodyumundaki akut degismeler sonucun-
da serbest su bu iki kompartmandaki dengeyi saglayana dek
ya vaskiiler alana ya da intersisyel alana kayar. Serum sod-
yumundaki akut diisme sonucunda serbest su vaskiler alan-
dan intersisyel alana gecer ve serebral 6dem gelisir. Hipo-
natremi hizli olarak diizeltilirse pontin miyelinolizis ve se-
rebral kanama ortaya ¢ikar. Bu nedenlerden dolayi hipo ve-
ya hipernatremisi olanlarda ve 6zellikle tedavisi yapilan has-
talarda yakin nérolojik gézlem gerekmektedir. Bu ylizden
serum sodyumuna yénelik tedaviler mimkiin oldugu kadar
yavas (48 saat boyunca) ve kontrolll yapiimalidir.

Hipernatremi

Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonunun 145 meq’
in Gzerine ¢ikmasidir. Primer olarak sodyum iyonunda artis
veya suyun kaybi nedeniyle meydana gelir. Sodyum artisi hi-
peraldosteronizm (fazla mineralokortikoid), Cushing sendro-
mu (fazla glukokortikoid), fazla hipertonik salin veya sod-
yum bikarbonat uygulamasi sonucunda meydana gelebilir.
Suyun kaybedilmesine neden olan faktérler ise gastrointesti-
nal sistemden kayiplar veya bébrek ekskresyonu ile gelis-
mektedir.

Hipernatremi mental durum dedisikligi, halsizlik, irritabili-
te, fokal norolojik defisitler, ndbet veya komaya neden ola-
bilir. Semptomlarin ciddiyetine neden olan sodyum konsan-
trasyonunda olan degisikligin miktarina ve hizina baglidir.

Hipernatremi tedavisi

Hipernatremi tedavisinin hedefleri stiregelen su kayiplarini
engellemek (alta yatan nedene gore) ve su defisitini diizeltmek
olmalidir. Stabil ve semptomsuz hastalarda suyun agizdan ve-
ya nazogastrik tip araciligi verilmesi hem etkili hem de em-
niyetlidir. Hipovolemik hastalarda ekstrasellller sivi hacmini
yerine koymak icin normal salin veya yari normal salin (%5’
lik dekstroz iginde) kullanilarak serum sodyumunun yavas dii-
zeltilmesi saglanir. Serum sodyumunu gok hizl diisiirecegi
icin %5 dekstroz solusyonu kullaniilmamalidir. Rehidrasyon
sirasinda serum sodyumu yakindan takip edilmelidir.
Hipernatremi tedavisinde gereken su miktarini hesaplamak
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icin asagidaki denklem kullanilabilir:

Su defisiti — Plazma Na' konsantrasyonu — 140 x Total
vilcut suyu 140

Total viicut suyu erkeklerde viicut agirliginin %50 si, kadin-
larda ise %40’ I olarak hesaplanabilir. Ornegin; 70 kg lik bir
erkekte serum sodyum dilizeyi 160 meq ise su defisiti soyle
hesaplanir.
Su defisiti = 160 =140 x (0.5 X 70) = 5 L

140
Serbest su defisiti hesaplandiktan sonra verilecek sivi sodyu-
mu saatte 0.5 - Imeq/L hizinda veya ilk 24 saatte 12 meqg/L
hizinda dustirecek sekilde verilir. Geri kalan sivi takibeden
48 ile 72 saatte tamamlanir.

Hiponatremi

Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun 130 meq’ in

altinda olmasidir. Nedeni sodyuma gore suyun daha fazla

miktarda olmasidir. En sik karsilasilan nedenler bébrekler-

den su eksresyonunun azalmasi ve su alinmaya devam edil-

mesi veya idrardan sodyum kaybinin olmasidir. Bébrek su

ekskresyonunun bozulmasinin nedenleri;

Tiyazid gurubu ditretikler

* Bobrek yetmezligi

* Ekstraselliiler sivida eksilme (kusma ve beraberinde cok
su icme gibi)

* Uygunsuz ADH sendromu

 Odematdz durumlar (KKY, asit gelisen siroz)

* Hipotiroidizm

* Adrenal yetmezlik olabilir

En sik gériilen hiponatremi hipoosmolar tiptedir. Buna istis-

na durumu kontrolsuz diyabette gozleriz. Bu durumda

hiperglisemi nedeni ile serum sodyumu normalin altinda

olan hiperosmolarite mevcuttur.

Hiponatremi ani gelismezse ve fazla degilse (< 120 meq)

genellikle sessiz seyreder. Serum sodyumunda ani dlismeler-

de vaskiiler alandan interstisyel alana su gegisi olur ve se-

rebral 6dem gelisir. Hastada bulanti, kusma, bas agrisi, ir-

ritabilite, letarji, nébetler, koma ve hatta 61im olur.

Hiponatremi tedavisi

Hiponatremi tedavisi sodyum uygulamasi ve serbest suyun
uzaklastirilmasini icerir. Egder uygunsuz ADH sendromu
mevcutsa sivi alimini hesaplanan toplam ginlik sivi ihtiya-
cinin %50- 66’ si verilir. Asemptomatik hiponatreminin te-
davisi yavas yapilmalidir. Tipik olarak 6nerilen her saat igin
Na™ artisinin 0.5 meg/L olmasi veya artisin ilk 24 saatte
toplam 12 meq’ i gegmemesidir. Hiponatreminin hizli dizel-
tilmesi osmotik demiyelinizasyon sendromu veya santral
pontin miyelinoliz nedeniyle komaya neden olur. Beyin doku-
sunun icine veya disina hizli sivi gegisi 6limcil bozukluklar
yaratir.

Sodyumun dusiikligine bagli olarak nérolojik bozukluklar
agiga crkarsa %3’ luk salin IV olarak 1 meg/L/saat hizinda

olacak sekilde ndrolojik bulgular diizelene dek verilmeye
baslanir. Bazi uzmanlar nébetler varsa daha hizli diizeltme-
yi (2- 4 meq/L/saat) onerirler. Norolojik semptomlar diizel-
dikten sonra %3’ Itk salin sodyum artisini saglamak igin 0.5
meqg/L/saat hizinda devam edilir.

Defisiti diizeltmek icin gerekli sodyum miktarini hesaplama-
da asagidaki formul kullanilir;

Nat Defisiti = (hedef Nat - saptanan Na™t) x 0.6* x viicut agirhgr (kg)
(* erkekler igin 0.6, kadinlar icin 0.5) ile carpilir).

Defisit hesaplandiktan sonra kullanilacak %3’ Ik salin (513
meq/L NaT) hacmini hesaplamak igin defisit hacmi 513
meqg/L ile bolinir. Ilk 4 saatte sodyum 1 meg/L/saat arta-
cak sekilde verilir; daha sonra saatlik hiz 0.5 meg/L olacak
hiza indirilir. Tedavi sirasinda serum sodyumu ve hastanin
norolojik durumu yakindan takip edilmelidir.

Magnezyum (Mg™ )

insan viicudunda potasyumdan sonra en cok bulunan hiicre
ici katyonudur. Ekstraselliler magnezyum serum alblmine
bagli oldugu icin olciilen serbest I\/Ig++ total viicut depola-
rini géstermez. Magnezyum hiicre igine veya disina sodyum,
potasyum ve kalsiyumun gecisini belirler ve uyarilabilen
membranlarin stabilizasyonunu saglar. Dislk potasyum dii-
zeyi ile birlikte diisik magnezyum olmasi 6limcil aritmile-
re neden olabilir. Kisacasi bu dort iyonun etkilegimleri gok
onemli sonuclar dogurmaktadirlar.

Hipermagnezemi

Serum magnezyum konsantrasyonun 2.2 meqg/L lzerine ¢ik-
mas! durumudur (normal 1.3 - 2.2 meq/L). En sik nedeni
bobrek yetmezligidir. Hipermagnezeminin norolojik bulgula-
ri kas giigsiizliigli, paralizi, ataksi, uyuklama hali ve konfiiz-
yondur. Orta dereceli hipermagnezemi vazodilatasyona ve
siddetli hipermagnezemi ciddi hipotansiyona neden olur.
Asiri ylksek dederlerde suur kaybi, bradikardi, kardiyak
aritmiler, hipoventilasyon ve kardiyorespiratuar depresyon
gozlenir.

Hipermagnezemi tedavisi

Hipermagnezemi serumdan magnezyumu uzaklastiran kalsi-
yum ile tedavi edilir. Gereksiz magnezyum aliminin kontrol
edilmesi de énemlidir. Magnezyum seviyesi diisene dek kar-
diyorespiratuar destek gerekmektedir. Kalsiyum klorir
%10’luk sollsyondan 5- 10 ml (yani 500- 1000 mg) IV uy-
gulanmasi élimcdl aritmilere engel olur. Gerekirse bu teda-
vi tekrarlanabilir. Diyaliz ciddi hipermagnezemide tercih
edilmelidir. Bébrek fonksiyonlari normal ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlar da yeterli ise IV salin dilirez magnezyumu he-
modiyaliz dncesinde uygulanabilir. Bunun igin IV salin ile
beraber furosemid 1 mg/kg beraber uygulanir. Yalniz hemo-
diyalizde kalsiyum kaybi da olacagindan hipermagnezemi
semptomlari agirlasabilir, dikkatli olmak gerekmektedir.
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Hipomagnezemi

Serum magnezyum diizeyinin 1.3 meg/L altina inmesi olan
bu tablo hipermagnezemiden daha sik gézlenmektedir. Hi-
pomagnezeminin nedeni ya barsaklardan emilimin azalmasi
ya da barsaklar (ishal) ve bobrekten kaybin olmasidir. Tiro-
id hormon bozukluklari ve bazi ilaclar (pentamidin, ditiretik-
ler, alkol, vs) da hipomagnezemiye neden olabilir.

Hipomagnezemi parathormon etkilerini engelleyerek hipo-
kalsemiye neden olur. Ayni zamanda hipokalemi de gelisebi-
lir. Hipomagnezemi semptomlari tremor ve fasikilasyonlar,
oktiler nistagmus, tetani, mental durum degisikligi ve torsa-
des de pointes gibi kardiyak aritmilerdir. Diger olasi semp-
tomlar ataksi, vertigo, nobetler ve disfajidir.

Hipomagnezemi tedavisi

Hipomagnezemi tedavisini hastanin klinik durumu ve ciddiye-
ti belirler. Ciddi veya semptomatik hipomagnezemi tedavisin-
de MgS0, 1- 2 g IV olarak 5 ile 60 dakikada verilir. Kardi-
yak arrest gelismisse MgS0,4 1- 2 g IV olarak 5 ile 20 daki-
kada verilir. Kardiyak arrest olmadan torsades de pointes
mevcutsa MgS0, 1- 2 g IV olarak 5 ile 60 dakikada verilir.
Eder hasta nébet geciriyorsa MgS0O,4 2 g IV olarak 10 daki-
kada verilir. Beraberinde kalsiyum da vermek uygun olacak-
tir clinkii pek cok hastada eslik eden hipokalsemi de vardir.

Kalsiyum (Ca™ ™)

Kalsiyum vicutta en cok bulunan mineraldir. Enzimatik re-
aksiyonlar, reseptdr aktivasyonu, kas kasilmasi, kardiyak
kontraktilite ve trombosit agregasyonu gibi pek ¢ok fizyolo-
jik olayda kalsiyum minerali gerekmektedir. Kemik dokusu-
nun gict ve néromuskuler faaliyetlerde de rol oynar. Eks-
trasellller sivida kalsiyumun yarisi albiimine bagli halde ge-
ri kalan yarisi da aktif olan iyon formundadir. Kalsiyum
konsantrasyonu fizyolojik olarak parathormon ve vitamin D
kontrolu altindadir.

Total serum kalsiyumu ile total serum albiimini dogru oran-
tili olarak artar. Serum alblimininde her 1 g/dL artis oldu-
dunda serum kalsiyumu da 0.8 mg/dL artar; serum albimi-
ninde her 1 g/dL azalma oldugunda serum kalsiyumu da 0.8
mg/dL azalir.

Total serum albiimini ile total serum kalsiyumu arasinda
dogru baglanti olmasina karsin iyonize kalsiyum ile serum
alblimini arasinda ters baglanti vardir. Serum albimini
azaldikga iyonize formdaki kalsiyum orani artmaktadir. Se-
rum alblimini distligli zaman total kalsiyum diisiik olmasina
ragmen iyonize kalsiyum normal saptanabilir ve hipokalse-
mi tanisi gecikebilir.

Kalsiyum hiicre membraninda hem potasyum hem de mag-
nezyumun etkilerini antagonize eder. Bu ylizden kalsiyum hi-
perkalemi ve hipermagnezemi semptomlarinin tedavisinde
cok dederlidir.

Hiperkalsemi

Hiperkalsemi total serum kalsiyum konsantrasyonunun 10.5
meq/L (veya iyonize Catt unas mag/dL) lzerinde olma-
sidir. Vakalarin ¢odunda primer hiperparatitiodizm veya
malignensi mevcuttur. Bu ve bircok hiperkalsemi vakalarin-
da kemiklerden ve barsaklarda kalsiyum salinimi artar ve
renal klerens bozulmusg olabilir.

Hiperkalsemi semptomlari total kalsiyum miktari 12- 15
mg/dL Gzerine ¢ikinca gdzlenir. Norolojik semptomlar dep-
resyon, halsizlik, gii¢ kaybi ve konflizyon olabilir. Daha ytik-
sek diizeylerde hastalarda hallisinasyon, dezoryantasyon, hi-
potonisite, ndbetler ve koma olusur. Hiperkalsemi idrarin re-
nal konsantrasyonunu bozar ve asiri dilirez ile dehidratasyon
meydana gelir.

Hiperkalseminin kardiyovaskiiler semptomlari degiskendir.
Kalsiyum diizeyi 15 mg/dL’ e ulasana dek 6nce miyokardiyal
kontraktilite artar, ama bu seviyenin Uzerinde miyokardiyal
depresyon olur. Otomatisite azalir ve ventrikiler sistol kisa-
lir. Refraktdr peryot kisaldigi igin aritmiler artar. Hiperkal-
semi digital toksisitesini kotllestirir ve hipertansiyona neden
olur. Hiperkalsemi olan hastalarda hipokalemi de gdzlenebi-
lecedi icin aritmiler siddetlenebilir. Serum kalsiyumu 13
mg/dL Uzerine ¢ikinca tipik olarak QT arahgr kisalir ve PR
ile QRS uzar. Atriyoventrikiiler blok gelisip tam kalp blogu-
na yol agabilir ve serum kalsiyumu 15- 20 mg/dL lzerine ¢I-
kinca kardiyak arrest gelisebilir.

Hiperkalseminin gastrointestinal bulgulari ise disfaji, kons-
tipasyon, peptik tlser ve pankreatittir. Bébrek lizerindeki et-
kileri ise bobregin konsantrasyon gliciiniin azalmasi, artan
ditirez ile sodyum, potasyum, magnezyum ve fosfat kaybi ve
kisir dongl halinde barsaklardan kalsiyum emiliminin art-
masi ve kemiklerden kalsiyum salinmasinin artmasi nedeniy-
le hiperkalseminin kétiilesmesidir.

Hiperkalsemi tedavisi

Hiperkalsemi tedavisi ya hasta semptomatikse (genelde se-
rum konsantrasyunu 12 mg/dL lzerindedir) veya serum kon-
santrasyonu 15 mg/dL lzerine ¢ikarsa baslamalidir. Acil te-
davide yapilmasi gereken intravaskiler alanlarin doldurul-
masi ve kalsiyum ekskresyonunun saglanmasidir. Yeterli
kardiyovaskiiler ve renal fonksiyonu olanlarda %0.9 salin
300- 500 ml/saat hizinda (salin dilirez) baslanir, defisit ye-
rine konur ve idrar cikisi 200- 300 ml olacak sekilde dilirez
baslatilir. Yeterli rehidrasyon sonrasi salin inflizyon hizi
100- 200 ml/saat’ e dusilur. Bu tedavi sirasinda potasyum
ve magnezyum kaybi da olacagindan elektrolit takibi ve mo-
nitorizasyon yaptlmalidir.

Kalp yetmezligi veya bobrek yetmezligi olanlarda ise hemo-
diyaliz tercih edilmesi gereken tedavidir. Kelasyon ajanlari
olarak PO4 50 mmol 8- 12 saatte veya EDTA 10- 50 mg/kg
4 saatte uygulanabilir.
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Hiperkalsemi tedavisinde furosemid 1 mg/kg uygulamasi ise
tartismalidir. Kalp yetmezligi varsa furosemid uygulamak
gereklidir ama kemikten kalsiyum salinimini artirarak tab-
loyu agirlastirabilir.

Hipokalsemi

Hipokalsemi serum kalsiyum dizeyinin 8.5 mg/dL altina
(veya iyonize Cattrun 4.2 mg/dL altina) dismesidir. Tok-
sik sok sendromunda, serum magnezyum anomaliliginde, ti-
roid cerrahisinden sonra, flor zehirlenmesinde, timor lizis
sendromunda (hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi
ile seyreden hizli hiicre yikimi) hipokalsemi gelisir.
Hipokalsemi semptomlarinin meydana gelmesi icin iyonize
kalsiyumun 2.5 mg/dL altina diismesi gerekmektedir. Semp-
tomlar ekstremitelerde ve ylizde paresteziler, kas kramplari,
karpopedal spazm, stridor, tetani, ndbetlerdir. Hipokalse-
mik hastalarda hiperrefleksi ve pozitif Chvostek- Trousseau
bulgulari vardir. Kardiyak etkiler azalmis kardiyak kontrak-

tilite ve kalp yetmezligidir. Hipokalsemide digoksin zehirle-
mesinin siddeti artar.

Hipokalsemi tedavisi

Tedavide eksik kalsiyum yerine konmalidir. %10’ luk kalsi-
yum glukonat (10- 20 ml, yani 93- 186 mg elementer kalsi-
yum) IV olarak 10 dakikada verilir. Bunu IV inflizyon izler;
540- 720 mg elementer kalsiyum (%10’ luk kalsiyum gluko-
nattan 58- 77 ml) %5 ilk dekstroz icinde saate hizi 2 mg/ kg
olacak sekilde verilir. Total serum kalsiyum konsantrasyonu
7- 9 mg/dL olacak sekilde tedavi hedeflenir. Serum dlizeyle-
rine her 4- 6 saatte bir bakilmalidir. Magnezyum, potasyum
ve pH anormallikleri de diizeltilmelidir.

KAYNAK:
AHA, Life threatening electrolyte abnormalities, Circulation
2005, 112: 121- 5.





