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HAYATI TEHD‹T EDEN AC‹LLERDE ELEKTROL‹T 

DENGES‹ZL‹⁄‹ VE TEDAV‹S‹
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Hayat› tehdit eden acillerde elektrolit dengesizli¤i yaflamsal
önem tafl›maktad›r. Bu dengesizlikler ya kardiyak arreste
neden olmakta veya kardiyak arrestin tedavisini zorlaflt›ra-
rak ölüme neden olmaktad›r. Ayr›ca kardiyovasküler arrest
geri döndürülse de elektrolit anomalilerinin tedavisi kritik
olarak zorluk ç›karabilmektedir. Bu elektrolit seviyesi ano-
malilerinin erken saptanmas› kardiyovasküler acillerin teda-
visini esas›n› oluflturmaktad›r.

Potasyum (K+)
Potasyum iyonunun miyokard hücresi zar›ndaki gradyenti
hem miyokard hücrelerinin hem de miyokard› inerve eden si-
nirlerin duyarl›l›¤›n› belirlemektedir. Bu yüzden serum po-
tasyum düzeyindeki h›zl› ve önemli de¤iflmeler riskli durum-
lar yaratabilir. Serum potasyum düzeyindeki de¤ifliklikler
serum pH de¤ifliklikleri ile beraber de¤erlendirilmelidir. Se-
rum pH’ s› düflünce serum potasyumu yükselir çünkü  potas-
yum hücre içinden vasküler alana kayar. Serum pH’ s› yük-
selince serum potasyumu düfler çünkü potasyum vasküler
alandan hücre içine geçer. Serum pH de¤iflikliklerinin po-
tasyum düzeyi üzerindeki etkileri hiperkalemi veya hipoka-
lemi tedavilerinde ve ayr›ca serum pH’ s›n› düzeltmeye yö-
nelik tedavilerde göz önünde tutulmal›d›r.

HHiippeerrkkaalleemmii  
Hiperkalemi serum potasyum düzeyinin 5 meq üzerine ç›k-
mas›d›r. Ama acil ve h›zl›  tedavi gerektiren durumlar orta
düzeyde (6- 7 meq) veya ciddi (> 7meq) potasyum art›fl›n›n
olmas›d›r. En s›k son dönem böbrek yetmezli¤i olan hasta-
larda gözlenir. Pek çok ilaç tedavisi hiperkalemiye neden
olabilir. Hiperkalemiye yol açabilecek potansiyel durumla-
r›n tespiti erken tan› ve tedavide baflar› sa¤lar. Hiperkalemi
nedenleri afla¤›daki tabloda gösterilmifltir.

Hiperkalemi nedenleri

Endojen nedenler:
• Kronik böbrek yetmezli¤i
• Metabolik asidoz (diyabetik ketoasidoz)
• Psödohipoaldosteronizm tip 2 (ailesel hiperkalemi, hiper-

tansiyon)
• Tümör lizis yapan kemoterapiler

• Kas y›k›m› (rabdomiyoliz)
• Renal tubüler asidoz
• Hemoliz
• Hipoaldosteronizm (Addison hastal›¤›, hiporeninemi)
• Hiperkalemik periyodik paralizi

Eksojen nedenler:
‹laçlar: K+ tutan diüretikler, ACE inhibitörleri, nonsteroid
anti-enflamatuar ilaçlar, potasyum ilaçlar›, penisilin türev-
leri, süksinil  kolin, heparin tedavisi, beta blokerler Kan
ürünleri transfüzyonu Potasyum tuzlar› ile diyet Psödohi-
perkalemi (kan örne¤i al›rken hemoliz, yüksek lökosit say›-
s›, yüksek trombosit say›s›, tümör lizis sendromu)

Hiperkalemi bulgu ve belirtileri halsizlik, asendan paralizi
ve solunum yetmezli¤i gibi farkl› fliddette olabilir. EKG ile
çeflitli hiperkalemi bulgular› saptanabilir. Erken dönemde
sivri T dalgalar› saptan›r. Serum potasyumu daha artt›kça
düzleflmifl P dalgalar›, uzam›fl PR aral›¤› (birinci derece
kalp blo¤u), genifllemifl QRS kompleksi, derin S dalgalar›,
ST dalgalar› ortaya ç›kar. Hiperkalemi ilerledikçe idiyoven-
triküler ritim ve asistolik kardiyak arrest geliflir.

Hiperkalemi tedavisi
Hiperkalemi tedavisi hastan›n klinik tablosu ve olay›n ciddi-
yetine göre de¤iflir. ‹lk yap›lmas› gereken eksojen potasyum
al›m›n›n durdurulmas› ve potasyum art›fl›na neden olacak
ACE inhibitörleri, nonsteroid anti-enflamatuarlar, potas-
yum tutan diüretikler gibi ilaçlar›n kesilmesidir. Eklenecek
tedavi potasyum düzeyine göre belirlenir.
1. Diüretikler: Furosemid 40- 80 mg
2. Reçine: Kayeksalat 15- 30 g (50- 100 ml %20’ lik sor-

bitol solusyonu içinde oral veya lavman ile)
Serum potasyum düzeyinin 6- 7 meq oldu¤u orta derece-
li art›fllarda potasyumu hücre içine çekmek için flu yön-
temler etkilidir;
1. Glukoz ve insülin: Glukoz 25 g (Dekstroz %50, 50

ml) ve 10 ünite Reguler insülin kar›flt›r›l›r. 15- 30
dakika süreli IV olarak verilir.

2. Sodyum bikarbonat: 50 meq 5 dakika içinde IV ola-
rak verilir (tek bafl›na çok etkili olmasa da di¤er te-
davilere ek olarak önerilmektedir).
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3. Albuterol nebulizasyonu: 15 dakika içinde 10- 20 mg
nebulizasyon
Ciddi hiperkalemi tablolar›nda (> 7 meq ile efllik eden
toksik EKG de¤ifliklikleri) potasyumu hem hücre içine
çekmek hem de vücuttan uzaklaflt›rmak gerekmektedir.
Öncelik s›ras›na göre tedavide flu aflamalara dikkat
etmek gerekmektedir
• Potasyumu hücre içine çekmek
1. Kalsiyum klorürü (%10): 500- 1000 mg (5- 10 ml)

IV olarak 2- 5 dakika verilir.  Potasyumun miyokard
hücre membran› üzerindeki uyar›c› etkisini azaltmak
ve ventriküler fibrilasyon riskini azaltmak esas
amaçt›r.

2. Sodyum bikarbonat: 50 meq IV 5 dakika boyunca
verilir

3. Glükoz ve insülin: Glukoz 25 g (Dekstroz %50, 50
ml) ve 10 ünite Reguler insülin kar›flt›r›l›r. 15- 30
dakika süreli IV olarak verilir.

4. Albuterol nebulizasyonu: 15 dakika içinde 10- 20 mg
nebulizasyon
• Potasyumun ekskresyonunu art›rmak 

5. Diüretikler: Furosemid 40- 80 mg
6. Kayeksalat lavman: 15- 50 g art› sorbitol (oral veya

rektal)
7. Diyaliz  

HHiippookkaalleemmii
Serum potasyum düzeyinin 3.5 meq’ in alt›na düflmesidir.
En s›k nedenleri gastrointestinal kay›plar (ishal, laksatifler),
böbrekten kay›plar (hipoaldosteronizm, ciddi hiperglisemi,
potasyum azaltan diüretikler, karbenisilin, sodyum penisilin,
amfoterisin B), hücre içine kaymalar (alkaloz veya pH’ da
art›fl) ve beslenme bozuklu¤udur.
Ciddi hipokaleminin neden oldu¤u esas sorunlar sinir ve kas-
lar (kalp) üzerindeki etkilerden meydana gelir. Miyokard
özellikle hipokalemiye duyarl›d›r ve altta yatan koroner ar-
ter hastal›¤› veya digital türevleri kullan›m› gibi bir durum
varsa klinik daha da ciddileflir. Hafif hipokalemi tablosunda
güçsüzlük, halsizlik, paralizi, solunum s›k›nt›s›, kab›zl›k, pa-
ralitik ileus, bacak kramplar›; ciddi hipokalemide ise kardi-
yak dokuda uyar›labilirlik ve ileti bozulur. Hipokalemi sonu-
cunda EKG de U dalgalar›, T dalgalar›nda düzleflme ve arit-
miler (özellikle ventriküler) gözlenir. Nab›zs›z elektriksel
aktivite asistoli geliflebilir.

Hipokalemi tedavisi
Hipokalemi tedavisinin hedefleri potasyum kay›plar›n› en-
gellemek ve eksilen potasyumu yerine koymak olmad›r. In-
travenöz potasyum uygulamalar› aritmilerin varl›¤›nda veya
potasyumun 2.5 meq alt›nda oldu¤u hipokalemi vakalar›nda
uygundur. Hasta klinik olarak stabil ise her zaman yavafl po-
tasyum replasmanlar h›zl› tedavilere tercih edilmelidir. 
Acil durumlarda potasyum replasmanlar› empirik olarak
bafllanabilir. ‹ndikasyon oldu¤u zaman uygulanmas› gereken
tedavi sürekli EKG monitorizasyonu alt›nda IV potasyum te-

davisinin 10- 20 meq/saat h›z›nda infüzyon yap›lmas›d›r.
Santral line varl›¤›nda daha yo¤un infüzyonlar yap›labilir
ancak kataterin ucu sa¤ atriuma girmemelidir. 
Kardiyak arrest riskinin yüksek oldu¤u malign ventriküler
aritmiler varl›¤›nda h›zl› potasyum tedavisi gerekmektedir.
‹lk önce 5 dakika içinde 10 meq IV verilir, gerekirse bu ifl-
lem bir kez daha tekrarlan›r. Hayat› tehdit eden ciddi hipo-
kalemide bu uygulama hekimin karar›na ba¤l›d›r. 

Sodyum (Na+)
Sodyum serum osmolalitesini belirleyen hücre içindeki ma-
jor iyondur. Serum sodyumundaki akut art›fl serum osmola-
litesinde de akut art›fla neden olacakt›r. Serum sodyumunda
ani düflüfl ise serum osmolalitesinde düflüfle neden olacakt›r.
Sodyum konsantrasyonu ile intravasküler ve intersisyel alan-
lardaki osmolalite vasküler membran›n iki taraf›ndaki den-
geyi sa¤lar. Serum sodyumundaki akut de¤iflmeler sonucun-
da serbest su bu iki kompartmandaki dengeyi sa¤layana dek
ya vasküler alana ya da intersisyel alana kayar. Serum sod-
yumundaki akut düflme sonucunda serbest su vasküler alan-
dan intersisyel alana geçer ve serebral ödem geliflir. Hipo-
natremi h›zl› olarak düzeltilirse pontin miyelinolizis ve se-
rebral kanama ortaya ç›kar. Bu nedenlerden dolay› hipo ve-
ya hipernatremisi olanlarda ve özellikle tedavisi yap›lan has-
talarda yak›n nörolojik gözlem gerekmektedir. Bu yüzden
serum sodyumuna yönelik tedaviler mümkün oldu¤u kadar
yavafl (48 saat boyunca) ve kontrollü yap›lmal›d›r.

HHiippeerrnnaattrreemmii  
Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonunun 145 meq’
in üzerine ç›kmas›d›r. Primer olarak sodyum iyonunda art›fl
veya suyun kayb› nedeniyle meydana gelir. Sodyum art›fl› hi-
peraldosteronizm (fazla mineralokortikoid), Cushing sendro-
mu (fazla glukokortikoid), fazla hipertonik salin veya sod-
yum bikarbonat uygulamas› sonucunda meydana gelebilir.
Suyun kaybedilmesine neden olan faktörler ise gastrointesti-
nal sistemden kay›plar veya böbrek ekskresyonu ile gelifl-
mektedir. 
Hipernatremi mental durum de¤iflikli¤i, halsizlik, irritabili-
te, fokal nörolojik defisitler, nöbet veya komaya neden ola-
bilir. Semptomlar›n ciddiyetine neden olan sodyum konsan-
trasyonunda olan de¤iflikli¤in miktar›na ve h›z›na ba¤l›d›r. 

Hipernatremi tedavisi
Hipernatremi tedavisinin hedefleri süregelen su kay›plar›n›
engellemek (alta yatan nedene göre) ve su defisitini düzeltmek
olmal›d›r. Stabil ve semptomsuz hastalarda suyun a¤›zdan ve-
ya nazogastrik tüp arac›l›¤› verilmesi hem etkili hem de em-
niyetlidir. Hipovolemik hastalarda ekstrasellüler s›v› hacmini
yerine koymak için normal salin veya yar› normal salin (%5’
lik dekstroz içinde) kullan›larak serum sodyumunun yavafl dü-
zeltilmesi sa¤lan›r. Serum sodyumunu çok h›zl› düflürece¤i
için %5 dekstroz solusyonu kullan›lmamal›d›r. Rehidrasyon
s›ras›nda serum sodyumu yak›ndan takip edilmelidir. 
Hipernatremi tedavisinde gereken su miktar›n› hesaplamak
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için afla¤›daki denklem kullan›labilir: 

Su defisiti = Plazma Na+ konsantrasyonu – 140 X  Total
vücut suyu 140

Total vücut suyu erkeklerde vücut a¤›rl›¤›n›n %50’ si, kad›n-
larda ise %40’ › olarak hesaplanabilir. Örne¤in; 70 kg l›k bir
erkekte serum sodyum düzeyi 160 meq ise su defisiti flöyle
hesaplan›r.

Su defisiti = 160 – 140 X (0.5 X 70) = 5 L
140

Serbest su defisiti hesapland›ktan sonra verilecek s›v› sodyu-
mu saatte 0.5 - 1meq/L  h›z›nda veya ilk 24 saatte 12 meq/L
h›z›nda düflürecek flekilde verilir. Geri kalan s›v› takibeden
48 ile 72 saatte tamamlan›r.

HHiippoonnaattrreemmii  
Hiponatremi serum sodyum konsantrasyonunun 130 meq’ ›n
alt›nda olmas›d›r. Nedeni sodyuma göre suyun daha fazla
miktarda olmas›d›r. En s›k karfl›lafl›lan nedenler böbrekler-
den su eksresyonunun azalmas› ve su al›nmaya devam edil-
mesi veya idrardan sodyum kayb›n›n olmas›d›r. Böbrek su
ekskresyonunun bozulmas›n›n nedenleri; 
Tiyazid gurubu diüretikler
• Böbrek yetmezli¤i
• Ekstrasellüler s›v›da eksilme (kusma ve beraberinde çok

su içme gibi)
• Uygunsuz ADH sendromu
• Ödematöz durumlar (KKY, asit geliflen siroz)
• Hipotiroidizm
• Adrenal yetmezlik olabilir
En s›k görülen hiponatremi hipoosmolar tiptedir. Buna istis-
na durumu kontrolsuz diyabette gözleriz. Bu durumda 
hiperglisemi nedeni ile serum sodyumu normalin alt›nda
olan hiperosmolarite mevcuttur. 
Hiponatremi ani geliflmezse ve fazla de¤ilse (< 120 meq)
genellikle sessiz seyreder. Serum sodyumunda ani düflmeler-
de vasküler alandan interstisyel alana su geçifli olur ve se-
rebral ödem geliflir. Hastada bulant›, kusma, bafl a¤r›s›, ir-
ritabilite, letarji, nöbetler, koma ve hatta ölüm olur. 

Hiponatremi tedavisi
Hiponatremi tedavisi sodyum uygulamas› ve serbest suyun
uzaklaflt›r›lmas›n› içerir. E¤er uygunsuz ADH sendromu
mevcutsa s›v› al›m›n› hesaplanan toplam günlük s›v› ihtiya-
c›n›n %50- 66’ s› verilir. Asemptomatik hiponatreminin te-
davisi yavafl yap›lmal›d›r. Tipik olarak önerilen her saat için
Na+ art›fl›n›n 0.5 meq/L olmas› veya art›fl›n ilk 24 saatte
toplam 12 meq’ i geçmemesidir. Hiponatreminin h›zl› düzel-
tilmesi osmotik demiyelinizasyon sendromu veya santral
pontin miyelinoliz nedeniyle komaya neden olur. Beyin doku-
sunun içine veya d›fl›na h›zl› s›v› geçifli ölümcül bozukluklar
yarat›r. 
Sodyumun düflüklü¤üne ba¤l› olarak nörolojik bozukluklar
aç›¤a ç›karsa %3’ lük salin IV olarak 1 meq/L/saat h›z›nda

olacak flekilde nörolojik bulgular düzelene dek verilmeye
bafllan›r. Baz› uzmanlar nöbetler varsa daha h›zl› düzeltme-
yi (2- 4  meq/L/saat) önerirler. Nörolojik semptomlar düzel-
dikten sonra %3’ lük salin sodyum art›fl›n› sa¤lamak için 0.5
meq/L/saat h›z›nda devam edilir. 
Defisiti düzeltmek için gerekli sodyum miktar›n› hesaplama-
da afla¤›daki formül kullan›l›r; 

NNaa++  DDeeffiissiittii  ==  ((hheeddeeff  NNaa++    --  ssaappttaannaann  NNaa++))  xx  00..66**  xx  vvüüccuutt  aa¤¤››rrll››¤¤››  ((kkgg))

(* erkekler için 0.6, kad›nlar için 0.5) ile çarp›l›r).

Defisit hesapland›ktan sonra kullan›lacak %3’ lük salin (513
meq/L Na+) hacmini hesaplamak için defisit hacmi 513
meq/L ile bölünür. ‹lk 4 saatte sodyum 1 meq/L/saat arta-
cak flekilde verilir; daha sonra saatlik h›z 0.5 meq/L olacak
h›za indirilir. Tedavi s›ras›nda serum sodyumu ve hastan›n
nörolojik durumu yak›ndan takip edilmelidir.

Magnezyum (Mg++)
‹nsan vücudunda potasyumdan sonra en çok bulunan hücre
içi katyonudur. Ekstrasellüler magnezyum serum albümine
ba¤l› oldu¤u için ölçülen serbest Mg++ total vücut depola-
r›n› göstermez. Magnezyum hücre içine veya d›fl›na sodyum,
potasyum ve kalsiyumun geçiflini belirler ve uyar›labilen
membranlar›n stabilizasyonunu sa¤lar.  Düflük potasyum dü-
zeyi ile birlikte düflük magnezyum olmas› ölümcül aritmile-
re neden olabilir. K›sacas› bu dört iyonun etkileflimleri çok
önemli sonuçlar do¤urmaktad›rlar. 

HHiippeerrmmaaggnneezzeemmii  
Serum magnezyum konsantrasyonun 2.2 meq/L üzerine ç›k-
mas› durumudur (normal 1.3 - 2.2 meq/L). En s›k nedeni
böbrek yetmezli¤idir. Hipermagnezeminin nörolojik bulgula-
r› kas güçsüzlü¤ü, paralizi, ataksi, uyuklama hali ve konfüz-
yondur. Orta dereceli hipermagnezemi vazodilatasyona ve
fliddetli hipermagnezemi ciddi hipotansiyona neden olur.
Afl›r› yüksek de¤erlerde fluur kayb›, bradikardi, kardiyak
aritmiler, hipoventilasyon ve kardiyorespiratuar depresyon
gözlenir.

Hipermagnezemi tedavisi
Hipermagnezemi serumdan magnezyumu uzaklaflt›ran kalsi-
yum ile tedavi edilir. Gereksiz magnezyum al›m›n›n kontrol
edilmesi de önemlidir. Magnezyum seviyesi düflene dek kar-
diyorespiratuar destek gerekmektedir. Kalsiyum klorür
%10’luk solüsyondan 5- 10 ml (yani 500- 1000 mg) IV uy-
gulanmas› ölümcül aritmilere engel olur. Gerekirse bu teda-
vi tekrarlanabilir. Diyaliz ciddi hipermagnezemide tercih
edilmelidir. Böbrek fonksiyonlar› normal ve kardiyovasküler
fonksiyonlar da yeterli ise IV salin diürez magnezyumu he-
modiyaliz öncesinde uygulanabilir. Bunun için  IV salin ile
beraber furosemid 1 mg/kg beraber uygulan›r. Yaln›z hemo-
diyalizde kalsiyum kayb› da olaca¤›ndan hipermagnezemi
semptomlar› a¤›rlaflabilir, dikkatli olmak gerekmektedir.
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HHiippoommaaggnneezzeemmii
Serum magnezyum düzeyinin 1.3 meq/L alt›na inmesi olan
bu tablo hipermagnezemiden daha s›k gözlenmektedir. Hi-
pomagnezeminin nedeni ya barsaklardan emilimin azalmas›
ya da  barsaklar (ishal) ve böbrekten kayb›n olmas›d›r. Tiro-
id hormon bozukluklar› ve baz› ilaçlar (pentamidin, diüretik-
ler, alkol, vs) da hipomagnezemiye neden olabilir. 

Hipomagnezemi parathormon etkilerini engelleyerek hipo-
kalsemiye neden olur. Ayn› zamanda hipokalemi de geliflebi-
lir. Hipomagnezemi semptomlar› tremor ve fasikülasyonlar,
oküler nistagmus, tetani, mental durum de¤iflikli¤i ve torsa-
des de pointes gibi kardiyak aritmilerdir. Di¤er olas› semp-
tomlar ataksi, vertigo, nöbetler ve disfajidir.

Hipomagnezemi tedavisi
Hipomagnezemi tedavisini hastan›n klinik durumu ve ciddiye-
ti belirler. Ciddi veya semptomatik hipomagnezemi tedavisin-
de MgSO4 1- 2 g IV olarak 5 ile 60 dakikada verilir. Kardi-
yak arrest geliflmiflse MgSO4 1- 2 g IV olarak 5 ile 20 daki-
kada verilir. Kardiyak arrest olmadan torsades de pointes
mevcutsa MgSO4 1- 2 g IV olarak 5 ile 60 dakikada verilir.
E¤er hasta nöbet geçiriyorsa MgSO4 2 g IV olarak 10 daki-
kada verilir. Beraberinde kalsiyum da vermek uygun olacak-
t›r çünkü pek çok hastada efllik eden hipokalsemi de vard›r. 

Kalsiyum (Ca++)
Kalsiyum vücutta en çok bulunan mineraldir. Enzimatik re-
aksiyonlar, reseptör aktivasyonu, kas kas›lmas›, kardiyak
kontraktilite ve trombosit agregasyonu gibi pek çok fizyolo-
jik olayda kalsiyum minerali gerekmektedir. Kemik dokusu-
nun gücü ve nöromuskuler faaliyetlerde de rol oynar. Eks-
trasellüler s›v›da kalsiyumun yar›s› albümine ba¤l› halde ge-
ri kalan yar›s› da aktif olan iyon formundad›r. Kalsiyum
konsantrasyonu fizyolojik olarak parathormon ve vitamin D
kontrolu alt›ndad›r. 

Total serum kalsiyumu ile total serum albümini do¤ru oran-
t›l› olarak artar. Serum albümininde her 1 g/dL art›fl oldu-
¤unda serum kalsiyumu da 0.8 mg/dL artar;  serum albümi-
ninde her 1 g/dL azalma oldu¤unda serum kalsiyumu da 0.8
mg/dL azal›r. 

Total serum albümini ile total serum kalsiyumu aras›nda
do¤ru ba¤lant› olmas›na karfl›n iyonize kalsiyum ile serum
albümini aras›nda ters ba¤lant› vard›r. Serum albümini
azald›kça iyonize formdaki kalsiyum oran› artmaktad›r. Se-
rum albümini düfltü¤ü zaman total kalsiyum düflük olmas›na
ra¤men iyonize kalsiyum normal saptanabilir ve hipokalse-
mi tan›s› gecikebilir. 

Kalsiyum hücre membran›nda hem potasyum hem de mag-
nezyumun etkilerini antagonize eder. Bu yüzden kalsiyum hi-
perkalemi ve hipermagnezemi semptomlar›n›n tedavisinde
çok de¤erlidir. 

HHiippeerrkkaallsseemmii
Hiperkalsemi total serum kalsiyum konsantrasyonunun 10.5
meq/L (veya iyonize Ca++ ‘ un 4.8 mg/dL) üzerinde olma-
s›d›r. Vakalar›n ço¤unda primer hiperparatitiodizm veya
malignensi mevcuttur. Bu ve birçok hiperkalsemi vakalar›n-
da kemiklerden ve barsaklarda kalsiyum sal›n›m› artar ve
renal klerens bozulmufl olabilir. 

Hiperkalsemi semptomlar› total kalsiyum miktar› 12- 15
mg/dL üzerine ç›k›nca gözlenir. Nörolojik semptomlar dep-
resyon, halsizlik, güç kayb› ve konfüzyon olabilir. Daha yük-
sek düzeylerde hastalarda halüsinasyon, dezoryantasyon, hi-
potonisite, nöbetler ve koma oluflur. Hiperkalsemi idrar›n re-
nal konsantrasyonunu bozar ve afl›r› diürez ile dehidratasyon
meydana gelir. 

Hiperkalseminin kardiyovasküler semptomlar› de¤iflkendir.
Kalsiyum düzeyi 15 mg/dL’ e ulaflana dek önce miyokardiyal
kontraktilite artar, ama bu seviyenin üzerinde miyokardiyal
depresyon olur. Otomatisite azal›r ve ventriküler sistol k›sa-
l›r. Refraktör  peryot k›sald›¤› için aritmiler artar. Hiperkal-
semi digital toksisitesini kötülefltirir ve hipertansiyona neden
olur. Hiperkalsemi olan hastalarda hipokalemi de gözlenebi-
lece¤i için aritmiler fliddetlenebilir. Serum kalsiyumu 13
mg/dL üzerine ç›k›nca tipik olarak QT aral›¤› k›sal›r ve PR
ile QRS uzar. Atriyoventriküler blok geliflip tam kalp blo¤u-
na yol açabilir ve serum kalsiyumu 15- 20 mg/dL üzerine ç›-
k›nca kardiyak arrest geliflebilir. 

Hiperkalseminin gastrointestinal bulgular› ise disfaji, kons-
tipasyon, peptik ülser ve pankreatittir. Böbrek üzerindeki et-
kileri ise böbre¤in konsantrasyon gücünün azalmas›, artan
diürez ile sodyum, potasyum, magnezyum ve fosfat kayb› ve
k›s›r döngü halinde barsaklardan kalsiyum emiliminin art-
mas› ve kemiklerden kalsiyum sal›nmas›n›n artmas› nedeniy-
le hiperkalseminin kötüleflmesidir. 

Hiperkalsemi tedavisi
Hiperkalsemi tedavisi ya hasta semptomatikse (genelde se-
rum konsantrasyunu 12 mg/dL üzerindedir) veya serum kon-
santrasyonu 15 mg/dL üzerine ç›karsa bafllamal›d›r. Acil te-
davide yap›lmas› gereken intravasküler alanlar›n doldurul-
mas› ve kalsiyum ekskresyonunun sa¤lanmas›d›r. Yeterli
kardiyovasküler ve renal fonksiyonu olanlarda %0.9 salin
300- 500 ml/saat h›z›nda (salin diürez) bafllan›r, defisit ye-
rine konur ve idrar ç›k›fl› 200- 300 ml olacak flekilde diürez
bafllat›l›r. Yeterli rehidrasyon sonras› salin infüzyon h›z›
100- 200 ml/saat’ e düflülür. Bu tedavi s›ras›nda potasyum
ve magnezyum kayb› da olaca¤›ndan elektrolit takibi ve mo-
nitorizasyon yap›lmal›d›r. 

Kalp yetmezli¤i veya böbrek yetmezli¤i olanlarda ise hemo-
diyaliz tercih edilmesi gereken tedavidir. Kelasyon ajanlar›
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 uygulamas› ise
tart›flmal›d›r. Kalp yetmezli¤i varsa furosemid uygulamak
gereklidir ama kemikten kalsiyum sal›n›m›n› art›rarak tab-
loyu a¤›rlaflt›rabilir.

HHiippookkaallsseemmii
Hipokalsemi serum kalsiyum düzeyinin 8.5 mg/dL alt›na
(veya iyonize Ca++’un 4.2 mg/dL alt›na) düflmesidir. Tok-
sik flok sendromunda, serum magnezyum anomalili¤inde, ti-
roid cerrahisinden sonra, flor zehirlenmesinde, tümor lizis
sendromunda (hiperkalemi, hiperfosfatemi ve hipokalsemi
ile seyreden h›zl› hücre y›k›m›) hipokalsemi geliflir. 
Hipokalsemi semptomlar›n›n meydana gelmesi için iyonize
kalsiyumun 2.5 mg/dL alt›na düflmesi gerekmektedir. Semp-
tomlar ekstremitelerde ve yüzde paresteziler, kas kramplar›,
karpopedal spazm, stridor, tetani, nöbetlerdir. Hipokalse-
mik hastalarda hiperrefleksi ve pozitif Chvostek- Trousseau
bulgular› vard›r. Kardiyak etkiler azalm›fl kardiyak kontrak-

tilite ve kalp yetmezli¤idir. Hipokalsemide digoksin zehirle-
mesinin fliddeti artar. 

Hipokalsemi tedavisi
Tedavide eksik kalsiyum yerine konmal›d›r. %10’ luk kalsi-
yum glukonat (10- 20 ml, yani 93- 186 mg elementer kalsi-
yum) IV olarak 10 dakikada verilir. Bunu IV infüzyon izler;
540- 720 mg elementer kalsiyum (%10’ luk kalsiyum gluko-
nattan 58- 77 ml) %5 ilk dekstroz içinde saate h›z› 2 mg/ kg
olacak flekilde verilir. Total serum kalsiyum konsantrasyonu
7- 9 mg/dL olacak flekilde tedavi hedeflenir. Serum düzeyle-
rine her 4- 6 saatte bir bak›lmal›d›r. Magnezyum, potasyum
ve pH anormallikleri de düzeltilmelidir. 

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




