Potasyum Dengesi Bozukluklari ve Tedavisi
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Viicudun potasyum igerigi, beslenme durumu iyi bireylerde 50-55 mEq/kg kadardir. Potasyumun %95'i hiicre i¢i sivida, en fazla olarak da
kas hiicrelerinde bulunur. Hiicre i¢i potasyum konsantrasyonu ortalama olarak 150 mEq/L kadardir; ancak dokular arasinda degiskenlik gos-
terir. Saglikl bireylerin kas hiicrelerindeki potasyum (mEq) / azot (g) orani 2.6-3.0 arasindadir (1). Az miktarda potasyum proteine bagli olarak
bulunur ve osmotik olarak aktif degildir. Hiicre digi sivinin potasyum konsantrasyonu 3.5-5.5 mEq/L kadardir. Serum potasyumu total viicut
potasyumunun ancak %z2’sini olusturur. Bu nedenle total viicut potasyumunun tahmin edilmesinde indirekt bir gostergedir.

Hiicre ici ve hiicre disindaki potasyum konsantrasyon farki, hiicre duvarindaki sodyum-potasyum adenosin trifosfataz enzim enzim
aktivitesi ile sodyumun hiicre digina, potasyumun da hiicre i¢ine pompalanmasi ile saglanir. Hiicre duvarindaki potasyum konsantrasyon
farki sinir uyarisi ve adale kasiimasinda 6nemlidir. Hiicre igindeki yiiksek potasyum konsantrasyonu da, hiicre metabolizmasi ve biiyiimesi,
hiicre béliinmesi, optimal enzim fonksiyonu, DNA sentezi, voliim diizenlenmesi ve asit-baz dengesi gibi normal hiicre fonksiyonlarinin devami
icin gereklidir (2).

Erigkinlerde ortalama giinliik potasyum alimi 50-500 mEq arasinda dedgisir (3). Alinan potasyumun tamami, %90-95'i bobrekler ve geriye
kalani da barsaklar yoluyla olmak iizere, atilir. Sonugta net potasyum dengesi sifirlanir. Buna karsilik gocuklarda, biiylime nedeniyle pozitif
potasyum dengesi soz konusudur (4). Anne siitiindeki potasyum miktari 13 mEg/L kadardir. Buna karsilik formiil mamalarda bunun 1.5-3 kati
kadar potasyum bulunur (5). Fizyolojik kosullarda anne siitiindeki diisiik potasyum miktari pozitif potasyum dengesinin saglanmasi igin yeter-
lidir, ¢linkii idrarla potasyum atilimi azdir. Yasamin ilk aylarinda idrarda potasyum klirensi glomeriiler filtrasyon hizina gére diizeltildiginde bile
diistiktiir (6). Bu nedenle, dzellikle prematiirelerde ve erken siit cocuklugu doneminde serum potasyum diizeyleri biiyiik cocuklara ve erigkin-
lere gore daha yiiksek olma egilimindedir.

Serum potasyum konsantrasyonu, potasyum alimi, potasyumun hiicre ici ve digi sivilardaki dagilimi ve idrarla potasyum atilimi arasindaki
iliskiler ile belirlenir. idrarla potasyum sekresyonu ii¢ faktdrle uyarilir: Serum potasyum konsantrasyonunun artmasl, plazma aldosteron
diizeyinin yiikselmesi ve distal tubulusa fazla miktarda sodyum ve su gelmesi (7). Aldosteron distal tubulusun luminal membranindaki sodyum
kanallarini artirarak sodyum reabsorpsiyonunu uyarir. Katyonik sodyumun tubulus hiicresi igine girmesi ile limende elektronegativite artar.
Bu da potasyumun liimen igine sekresyonunu kolaylastirir.

Agiz yoluyla fazla miktarda potasyum alindiginda, potasyum oncelikle hiicre igine girer. Bu giris insiilin ve beta-2- adrenerjik reseptdrler
tarafindan kolaylastirilir. Daha sonra serum potasyum konsantrasyonunun yiikselmesi ve aldosteron saliniminin artmasi ile fazla potasyum
idrarla atilir. Sonugta 6-8 saat iginde potasyum yiikil viicuttan uzaklastirilmis olur (7).

Hiperkalemi

Serum potasyum diizeyinin yenidoganlarda 6 mEq/L, daha biiyiik cocuklar ve erigkinlerde ise 5.5 mEg/L'nin {izerine ¢ikmasi hiperkalemi
olarak tanimlanir (5).

Hiperkalemi normal kisilerde sik rastlanilan bir durum degildir. Potasyum alimi yavas olarak artarsa, hiicre igine giris ve hdbrekten
sekresyon mekanizmalarindaki adaptasyon ile saglikli bireylerde hiicre disi sivida potasyum birikimi 6nlenir.

Hiperkalemi Nedenleri

Yiiksek miktarda potasyum igeren tuzlar kisa siirede barsak yoluyla alinirsa veya damar igine potasyumlu preperatlar enjekte edilirse,
ozellikle siit cocuklarinda hiperkalemi ortaya gikabilir. Hiperkaleminin daha sik gériilen nedenleri ise hiicre igindeki potasyumun hiicre disina
ctkmasi veya habrek fonksiyon bozuklugu nedeniyle potasyumun viicuttan uzaklastirilamamasi ile iligkilidir (Tablo 1).

Tablo1'de gdsterilen hiperkalemi nedenlerinden sik rastlanilan ve klinik uygulamada 6nemi olanlardan kisaca bahsedilecektir.

Psddohiperkalemi: Hastalardan uygun olmayan kosullarda kan 6rnegi alinirsa, viicut disindaki hemolize bagli olarak serum veya plazma
icindeki potasyum konsantrasyonu 2 mEqlL'den daha fazla yiikselebilir. Bu durum teknik bir hatadir ve gergek bir hiperkalemi olarak yorum-
lanmamalidir.

Asin potasyum alimi: “Diet tuzu” olarak bilinen tuz preperasyonlari énemli miktarda (bir tatl kasiginda 50-65 mEq) potasyum igerir. Bunlarin
fazla miktarda alimi 6zellikle siit cocuklarinda veya anjiyotensin konverting inhibitorii kullananlarda ciddi hiperkalemiye yol agabilir (8).

Bolus olarak inravendz yolla verilen yiiksek doz potasyum-penisilin ¢ocuklarda hiperkalemi nedeni olabilir. Parenteral sivilara yiiksek
dozda ilave edilen veya sivi torbalarinda iyi kanistinlmayan potasyum preparatlar da kan potasyum diizeyini yiikseltir. Prensip olarak,
kardiyak acidan monittrize edilmemis hastalarda, intravendz yolla kullanilan sivilarda 40 mEg/L diizeyinin iizerinde potasyum bulunma-
malidir. Bes giinden daha uzun siire beklemis kan ile yapilan kan degisimleri de hiperkalemi nedenidir (9).

Hiicre yikami: Artan hiicre yikimi endojen potasyum yiikiini artirir.

Cok sayida hiicrenin yikildigi, tiimor lizis sendromu gibi durumlarda hiicre igindeki potasyum hizla hiicre digina cikar. Kas hiicrelerinin
potasyum icerigi 6zellikle fazla oldugundan rabdomiyoliz sirasinda kana gecen potasyum miktari da yiiksektir. Hem tiimér lizis sendromun-
da hem de rabdomiyoliz sirasinda bdbrek fonksiyonlari da etkilendiginden ciddi hiperkalemi ortaya ¢ikabilir.
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Metabolik asidoz: Akut metabolik asidozda ¢ok miktarda hidrojen iyonu, tamponlanmak iizere hiicre igine geger. Bu sirada plazma pota-
syum diizeyi yiikselir. Hidroklorik asit veya amonyum kloriir gibi mineral asitlere bagl asidozda arteriyel pHin 0.1 iinite diismesi plazma pota-
syum diizeyini 1.5 mEq/L kadar artirir (10). Buna karsilik, laktik asit ya da 3-hidroksibutirik asit gibi organik asitler ve respiratuar asidoz plaz-
ma potasyum konsantrasyonunda daha hafif yiikselmelere neden olur.

Agir egzersiz: Egzersiz sirasinda fizyolojik olarak kas hiicrelerindeki potasyum hiicre disina gecer ve lokal vazodilatasyon ile kan akimini
artinr. Agir egzersizde hiicrelerdeki ATP diizeyi de diistiigii icin hiperkalemi ortaya cikabilir.

Ailevi hiperkalemik periodik paralizi: Otosomal dominant gegisli bir hastaliktir; iskelet kaslarinin sodyum kanallarindaki ci-subiinitini kod-
layan genin nokta mutasyonu sonucunda ortaya cikar (11). Sik ve kisa siireli paralizi epizodlari ile karakterizedir. Ataklar yasamin ilk iki
dekadinda ortaya ¢ikar. Tedavide, diisiik potasyumlu diet 6nerilir ve hastalarin agir egzersizden kaginmalari istenir. Tiazid grubu ditiretikler
kullanilabilir. Atak sirasinda salbuterol gibi B-adrenerjik agonistler verilir.

Bobrek yetersizligi: Hiperkalemi akut bobrek yetersizliginin hayati tehdit eden en dnemli komplikasyonlarindan birisidir. Akut bébrek
yetersizliginde yalniz glomeriiler filtrasyon hizindaki diislis dedgil, distal tubuluslarda idrar akiminin azalmasi da potasyum atilimini azaltir.
Baobrek fonksiyonu duran ve hiperkalemi agisindan ilave risk tasimayan hastalarda plazma potasyum diizeyi giinde 0.5 mEqlL kadar yiikselir
(12). Akut bébrek yetersizligi siklikla metabolik asidozla birliktedir. Bu durumda hiperkalemi daha da belirgin olur. Buna karsilik belli bir mik-
tanin lizerinde idrar ¢ikisi olan non-oligiirik akut bobrek yetersizlikli hastalarda hiperkalemi ortaya gikmaz. Ancak, ¢ok diigiik dogum agirlikh
yenidoganlarda oligiiri olmasa da 7 mEq/L diizeyini asan hiperkalemi goriilebilir (13). Bu bebeklerde, postnatal hayata gecis sirasinda hiicre
ici potasyumun hiicre digina ¢ikisi ve bdbreklerin potasyum ekskresyon kapazitesinin ¢ok diisiik olusu risk faktorleridir.

Kronik bobrek yetersizliginde renal ve ekstrarenal adaptasyon mekanizmalar plazma potasyum diizeyinin normal sinirlar icinde
siirdiiriilmesini saglar. Bu hastalarda idrarla atilan potasyum miktari glomeriiler filtrata gecen miktardan daha fazladir, ¢iinkii potasyum
onemli miktarda tubuluslardan ekskrete edilir. Ayrica potasyumun kolon mukozasindan atilimi ve dolagimdaki yiiksek insiilin miktarlar
nedeniyle hiicre igine gegisi de artmigtir.

Hipoaldosteronizm: Mineralokortikoidler hem bdbrekte hem de kolonda potasyum sekresyonunu uyarir ve potasyum dengesinin korun-
masinda dnemli rol oynarlar. Minerolokortikoid yapimindaki bozukluklar veya hedef organ cevapsizligi hiperkalemiye yol acar.

Erigkinlerde hipoaldosteronizmin en sik nedenleri hiporeninemik hipoaldosteronizm ve potasyum tutucu didretiklerin kullanimidir.
Hiporeninemik hipoaldosteronizmde genellikle bdbrek fonksiyonlarini hafif ya da orta derecede bozan, diabetik glomeriiloskleroz, obstriik-
tif nefropati veya tubulointerstisyel nefrit gibi bir hastalik s6z konusudur. Hastalarda bobrek yetersizliginin derecesinden beklenmeyecek
diizeyde hiperkalemi ve hiperkloremik metabolik asidoz mevcuttur.

Orak hiicreli anemi, bobrek transplantasyonu, sistemik lupus eritematosus , kursun zehirlenmesi ve obstriiktif uropatilerde hiporeninemik
hipoaldosteronizme benzeyen, ancak plazmada normal aldosteron diizeyleri ile karakterize bir tablo mevcuttur.

Cocuklarda ise hipoaldosteronizmin en sik nedeni, mineralokortikoid yapimini bozan dogumsal enzim defektleridir. Bunlar i¢inde en sik
goriileni 21-hidroksilaz eksikligidir. Bu hastalarda hem minerolokortikoid hem de glukokortikoid yapimi eksiktir. Hastalik tuz kaybi ve
hiperkaleminin yani sira virilizasyon ve biiyiime gerigili ile karakterizedir (14). Aldosteron sentetaz eksikliginde sadece hipoaldosteronizm sdz

Tablo 1 *. Hiperkalemi nedenleri

Psddohiperkalemi

Hemolizli kan drnegi

Asin potasyum alimi

Oral potasyum tuzlari

Yiiksek dozda potasyum penisilin
Parenteral sivilara fazla potasyum ilavesi
Kan transflizyonu, kan degisimi
Potasyumun hiicre disina gikmasi
Kan hiicrelerinin asiri yikimi
intravaskiiler hemoliz

Lokositoz, trombositoz

Tiimor lizis

Rabdomiyoliz

Metabolik asidoz

Baskilanmig hormon aktivitesi
insiilin eksikligi

Adrenerjik blokaj (egzersiz)
Hiperosmolalite

ilaglar

Yiiksek doz digoksin

Siiksinilkolin

Arginin hidroklorid

,-adrenerjik blokerler

--adrenerjik agonistler

Ailevi hiperkalemik periyodik paralizi

Bobrekle potasyum atiliminin azalmasi
Bdbrek yetersizligi

Akut

Kronik

Efektif kan hacminin azalmasi
Hipoaldosteronizm

Hiporeninemi

Adrenal yetersizlik

Dogumsal enzim defektleri
21-hidroksilaz defekti

Aldosteron sentetaz defekti
Psddohipoaldosteronizm tip |
Psddohipoaldosteronizm tip Il

Orak hiicreli anemi

Sistemik lupus eritematozus

Kursun nefropatisi

Obstriiktif uropati

Distal renal tubuler asidoz

ilaclar

Potasyum tutucu diiiretikler
Prostoglandin sentez inhibitdrleri
Anjiyotensin konverting enzim inhibitdrleri
Diger ilaglar (trimetoprim-sulfametaksazol,
heparin,siklosporin, tacrolimus)

*5 nolu kaynaktan degistirilerek alinmistir.




konusudur. Primer adrenal yetersizlikte glukokortikoid ve minerelokortikodlerin sekresyonu azalmigtir. Klinik tabloda tuz kaybi ve hiperkale-
mi 6n plandadir.

Psddohipoaldosteronizm: Psddohipoaldosteronizm tip I' de, hedef organlar (bdbrek, kolon, ter ve tiikiiriik bezleri) aldosterona
cevapsizdir. Hastalik, bébreklerden tuz kayb, ter ve tiikiiriikte tuz miktarinin artigi ve hiperkalemi ile seyreder. Epitelyal sodyum kanallarinin
(ENaC) ii¢ (o, B ve y) subiinitinden birini ilgilendiren bir mutasyon soz konusudur. Serum aldosteron diizeyi yiiksektir. Voliim deplesyonu
nedeniyle plazma renin aktivitesi de artar. Hastalik yenidogan déneminde, kusma, hiponatremi, biiyiime geriligi ve bazen respiratuar distres
sendromu ile ortaya ¢ikar. Bu dénemde bebekler ciddi tuz replasmani ve potasyum kontrolu ile yagamlarini siirdiirebilirler. Yag biyiidiikge
hastalik belirtileri hafifler (15).

Psddohipoaldosteronizm tip | bashg altinda ikinci bir hastalik daha tarif edilmektedir. Bu hastalikta sadece bdbrekler aldosterona
cevapsizdir. Minerelokortikoid reseptor geninde mutasyon mevcuttur. ENaC mutasyonlarina bagl hastalija gére daha hafif seyirlidir.

Psddohipoaldosteronizm tip Il de primer defekt distal nefronda WNK1 veya WNK4 kinaz eksikligidir. Buna bagl olarak potasyum ve hidro-
jen iyonu sekresyonu bozulmustur. Sodyum kloriir reabsorpsiyonu ise artmistir. Hastalarda hiperkalemi, volim ekspansiyonu ve hipertan-
siyon mevcuttur (16).

Distal renal tubuler asidoz (Hiperkalemik form): Distal renal tubuler asidozda hidrojen iyonu sekresyonu olamadigindan klasik olarak
sodyum geri emilimi igin potasyum sekrete edilir ve hastalarda hipokalemi egilimi vardir. Ancak, altta yatan mekanizma distal sodyum reab-
sorbsiyonunda bozukluk ise hiperkalemi ortaya cikar.

llaclar: Potasyum dengesi iizerine etkili ilaglarin bir kismi (digoksin gibi) potasyumun hiicre disinda birikimine neden olarak hiperkalemiye
yol agabilir. Prostoglandin sentez inhibitdrleri (non-steroidal antienflamatuarlar), hiporeninemik hipoaldosteronizme sebep olur. Anjiotensin-
konverting enzim inhibitdrleri, aldosteron salinimini baskilayarak, 6zellikle bobrek yetersizligi ya da kojestif kalp yetersizligi olan hastalarda
veya non-steroidal antienflamatuar ilaglarla birlikte kullanildiklarinda hiperkalemiye yol acar.

Hiperkaleminin Klinik Bulgulari

Hiperkaleminin klinik bulgulari, transmembran potasyum konsantrasyon farkinin degismesi nedeniyle ortaya ¢ikan elektrofizyolojik bozuk-
luklara baghdir. Hiicre digi potasyum konsantrasyonunun yiikselmesi, membran potansiyelinin “dinlenmesini” kisaltir. Baglangigta doku
uyariimasi artar, ardindan da baskilanir (“depolarizasyon blogu”)

Kalp bulgulan: Kardiak toksiksisite, genellikle plazma potasyum diizeyinin 7 mEg/L iizerine ¢ikmasi durumunda ortaya ¢ikar.
Hiperkaleminin kalp iizerine olan toksik etkisi gelisim hizina ve asidoz ve hipokalsemi gibi baska metabolik risk faktérlerinin varligina baghdir.
Hiperkalemiye bagl olarak elektrokardiyografide ilk ortaya ¢ikan ve en karakteristik olan bulgu sivri, yiiksek T dalgalaridir. Bu bulgu plazma
potasyum diizeyinin 6 mEg/L {izerine ¢ikmast ile belirir. Ardindan PR siiresi uzar, ve QRS dalgasi genigler. Potasyum konsantrasyonu 8 mEqIL
‘vi aginca P dalgasi diizlesir. Son olarak da potasyum diizeyi 10 mEg/L'ye yiikselince ventrikiiler fibrilasyon veya asistoli ortaya ¢ikar.

Noromiiskiiler bulgular: iskelet kaslarinda giigsiizliik, parestezi ve assenden gevsek paraliziler gériiliir. Néromiiskiiler bulgular, pota-
syum diizeyi 8 mEqIL diizeyine yiikseldiginde belirginlesir. Govde ve solunum kaslari genellikle etkilenmez.

Hiperkalemiye Yaklasim

Hiperkalemi saptandiginda dnce psddohiperkalemi olasiligi ekarte edilmelidir. “Gergek” bir hiperkalemi séz konusu ise hemen elek-
trokardiyografi incelemesi yapilmali ve hiperkaleminin kardiyak etkisi ortaya konulmalidir.

Hiperkaleminin ayirici tanisi agisindan ayrintili bir dykii (6zellikle ilag kullanimi sorgulanmalidir) ve fizik muayene (6zellikle damar igi voliim
durumunun degerlendirilmesi, kan basinci 6lgiimi, biiyiimenin irdelenmesi) 6nemlidir.

Hiperkaleminin en sik nedeni bobrek fonksiyon bozuklugu oldugundan, hastalarda kan iire ve kreatinin diizeyleri ve bunlarla birlikte plaz-
ma elektrolit, kalsiyum ve glukozu 6l¢iilmelidir. Asit-baz dengesi degerlendirilmelidir. Rutin kan sayiminda lékositoz ve trombositozun yani
sira yliksek {rik asit, laktat dehidrogenaz ve kreatin fosfakinaz diizeyleri, hiicre yikiminin géstergesi olarak endojen potasyum yiikii artigina
isaret edebilir. idrar incelemesinde anormal pH ve dansite degereleri tubus fonksiyon bozukluklarinin ipucu olabilir.

Hiperkalemi artmis potasyum vyiikii ile agiklanamiyorsa ve bobrek fonksiyonlari normal veya sadece hafifce bozulmus olarak saptanirsa,
potasyum ekskresyonunu azaltan diger nedenler, yani, ciddi voliim deplesyonu ve hipoaldosteronizm arastiriimalidir. Siit cocuklarinda enzim
defektleri ve psddohipoaldosteronizm tip | siktir. Bu noktadaki degerlendirmede plazma aldosteron diizeyi ve renin aktivitesi dl¢iimii ile
transtubuler potasyum gradienti (TTKG) nin hesaplanmasi yol gostericidir.

Tablo 2. Hiperkalemi tedavisi icin kullanilan ilaglar

ilag Etki Doz Komplikasyon

Kalsiyum Membran stabilizasyonu Kalsiyum glukonat %10 Bradikardi, hiperkalsemi
0.5 ml/kg 3-5 dak. iV

Salbutamol Potasyumun hiicre igine girmesi 4 g/ kg nebiiliizér ile veya IV Tasikardi, tremor

Bikarbonat Potasyumun hiicre igine girmesi Sodyum bikarbonat Hipernatremi, sivi yiiklenmesi
23 mEq/kg 30-60 dak. IV

Glukoz ve insiilin Potasyumun hiicre igine girmesi Glukoz 0.5 g/kg ve Hiperglisemi veya hipoglisemi
insiilin 0.1 U/kg 30 dak. IV

Furosemid Potasyumun bébrekten atilmasi 1-2 mg/kg IV Hiponatremi, voliim deplesyonu

Sodyum polisteren sulfanat | Barsaktan potasyum atilmasi 0.5-1 g/kg oral veya rektal Kabizlik, hipernatremi
%70 sorbitol veya %10 dekstroz icinde
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TTKG=[idrar potasyumu/ (idrar osmolalitesi/plazma osmolalitasi)] / plazma potasyumu Normal beslenen eriskinlerde TTKG 8-9 kadardir.
Potasyum yiikii arttifinda 11'in iizerine ¢ikar. Hiperkalemik hastalarda 5’ in altindaki degerler hipoaldosteronizm veya psddohipoaldos-
teronizm diisiindiiriir. Ortanca TTKG degerleri, siit cocuklarinda 7.8 daha biiyiik gocuklarda 6.3 bulunmustur (17). Hipoaldosteronizm veya

psodohipoaldosteronizmli cocuklarda diizeyin 1.6-4.1 arasinda degistigi gosterilmistir (17).
Hiperkalemi Tedavisi

Elektrokardiografik degisikliklere veya agir kas giigsiizliigiine yol agmis olan hiperkaleminin (genellikle plazma potasyum diizeyi 8 mEg/L
ve {izerinde) ok acildir ve tablo 2 de gosterilen tedavi girisimlerine hemen baslanmalidir. Tedavinin sirasiyla 3 amaci vardir: Potasyumun
membrana etkisini antagonize etmek, potasyumu hiicre i¢ine sokmak ve potasyunum vucuttan atimasini saglamak. Ik ikisinin gegici nlem-
ler oldugu unutulmamalidir.

Kalsiyumun etkisi 1-3 dakika icinde baglar ve 30 dakikada biter. Potasyumu hiicre icine sokan droglarin ve furosemidin etkisi 20-30
dakikada baslayip 2-6 saat kadar devam eder. lyon degistirici recineler etkilerini 1-2 saat sonra géstermeye baglar ve 6 saat kadar devam
ettirirler.

Asemptomatik hiperkaleminin tedavisine iyon degistirici recinelerle baslanabilir. Bu tedavi yéntemleri ile diizeltilemeyen ve/ veya nedeni
ortadan kaldinlamayan hiperkalemi igin diyaliz gerekir.

Hipokalemi

Serum potasyum diizeyinin 3.5 mEq/L ‘den diisiik bulunmasi hipokalemi olarak tanimlanir (5). Hipokalemi total viicut potasyumundaki bir
azalmaya isaret edebilecegi gibi, potasyumun hiicre icine girmesi sonucunda da ortaya ¢ikmis olabilir.

Hipokalemi Nedenleri

Hiicre dsindaki potasyumun hiicre igine gegisini artiran durumlarda ya da potasyum aliminin azalmasi veya atiliminin artmasi ile hipokale-
mi ortaya ¢ikabilir (Tablo 3).

Tablo 3'de gbsterilen hipokalemi nedenlerinden klinikte Gnemli olanlarin ézellikleri asagida ele alinmigtir.

Potasyumun hiicre igine girmesi: Bu durumda total viicut potasyumu azalmamistir. Potasyum hiicre disindan hiicre icin gegmis ve plaz-
ma potasyum konsantrasyonu diismistiir. Pratikte hem metabolik hem de respiratuar alkaloz sirasinda (hiicre igindeki hidrojen iyonlarinin
disan ¢ikip potasyum ile yer degistirmesi sonucunda), diabetik ketoasidozda insiilin tedavisi sirasinda ve nonselektif 3-adrenerjik agonist
(epinefrin, isoproterenol) ya da selektif 3-adrenerjik agonist (salbutamol, terbutalin) kullanimi ile kargimiza gikar.

Hipokalemik periyodik paralizi: Bu hastalik ailevi veya sporadik olabilir. Ailevi tipinde L tipi kalsiyum kanallarinin oi-1 subiinitini kodlayan
gende nokta mutasyonu sdz konusudur. Bu nedenle potasyumun hiicre igine girisi kolaylagmistir. Hastalik hayatin ilk iki dekadinda ortaya

Tablo 3*. Hipokalemi nedenleri

Potasyumun hiicre icine girmesi Bdbrekten kayip

Akut alkaloz (metabolik, respiratuar) Diisiik plazma renin aktivitesi ve potasyum kaybi

insiilin verilmesi Mineralokortikoid artisi

,-adrenerjik aktivite artigi Primer hiperaldosteronizm

Hipokalemik periyodik paralizi Cushing sendrmu

Baryum zehirlenmesi Primer adrenal hastalik

Hipotermi Kortikosteroid kullanimi

Kan hiicrelerinin hizla artmasi Nonendokrin timor

Yetersiz potasyum alimi Dogumsal adrenal hiperplazi

Gastrointestinal kayiplar 11 ,- hidroksilaz eksikligi

Mideden kayip 17 --hidroksilaz eksikligi

Kusma Psddohipoaldosteronizm tip | (Liddle sendromu)

Nazogastrik drenaj Psddohipoaldosteronizm tip Il

Pilor stenozu Yiiksek plazma renin aktivitesi ve potasyum kaybi

Barsaktan kayip Renin yapiminda artis

Ishal Bartter sendromu

Villéz adenom Gitelman sendromu

Kronik laksatif kullanimi Diiiretik kullanimi

Bilier drenaj Renal tubuler asidoz

Ureterosigmoidostomi Distal nefron akimini azaltan diger durumlar

Asiri terleme Babrek hastaliklar (interstisyel nefrit,displazi,obstriiksiyon, hiperkalsemi

Agir yamiklar Antibitotik kullanimi (penisilin, gentamisin)

Diger
Hipomagnezemi, D vitamini entoksikasyonu, tirotoksikoz, primer polidipsi

*5 nolu kaynaktan degistirilerek alinmistir.




cikar. Gegici kas giicsiizliigii ve gevsek felglerle karakterizedir, ataklar 6-24 saat siirebilir (18). Ekstremitelerin yani sira gogs kaslari da etk-
ilendigi igin solunum yetersizligi ortaya cikabilir. Ataklar sirasinda oral veya IV potasyum kloriir kullanilir. Nonselektif B blokerler ve asete-
zolamid ataklari Gnleyebilir veya siddetini azaltir.

Yetersiz potasyum alimi: Hemen tiim yiyecekler potasyum igerdiginden pratik olarak oral yolla beslenmede yetersiz potasyum alimi
ortaya glkmaz. Ancak, sadece karbonhidrat ve rafine seker ile beslenme yapilirsa veya uzun siire potasyumsuz IV beslenme preperatlari kul-
lanilirsa potasyum alimi yetersiz kalabilir.

Gastrointestinal kayiplar: Potasyum kaybinin asil kaynagi bébreklerdir. Ancak kusma ve ishalle de hipokalemi ortaya ¢ikabilir. Mide sivisi,
aslinda sadece 10-20 mEgIL kadar potasyum igerir. Kusma sonucunda ortaya ¢ikan hipokaleminin tek nedeni mide sivisi ile kaybedilen pota-
syum degildir. Voliim deplesyonu sonucunda ortaya gikan sekonder aldosteron sekresyonu ve alkaloz da hipokalemiye katkida bulunur.

Mide ve ileum sivilari az miktarda potasyum igerir, ancak kolonik mukus potasyumdan gok zengindir (100-140 mEqIL) (19). Ishal sirasinda
onemli potasyum kaybi ortaya cikabilir. Siddetli ishal ve %10-15 diizeyinde dehidratasyonu olan ¢ocuklarda viicut agirhginin her kg’ 1igin 7-
14 mEq kadar potasyum kaybi s6z konusudur (20). Bu hastalarda ishal sivisi ile bikarbonat ve organik anyonlar da kaybedildiginden asidoz
mecuttur. Asidoz sonucu hiicre ici potasyum hiicre disina giktigindan belirgin hipokalemi ortaya ¢ikmaz ve total viicut potasyum eksikligi
maskelenir.

Dogumsal klorid ishali, vazoaktif intestinal polipeptid tiimor (VIPoma sendromu), kolon ve rektumun villoz adenomlari, {reterosig-
moidestomiler de hipokalemi nedeni olabilir.

Zayiflamak amaciyla siirekli laksatif ve didiretik kullanimi sonucunda da potasyum kayhi ve hipokalemi gériilebilir.

Mineralokortikoid aktivitesinin artisi: Mineralokortikoidler distal tubulus ve kolektor kanallarda potasyum sekresyonunu artirirlar. Bu
nedenle mineralokotikoid etkili hormonlarin artisi ile bobrekten potasyum kaybi ve sonugta hipokalemi ortaya cikabilir. Bu yolla hipokalemi
nedeni olan hastaliklarin basinda adrenal adenom veya hiperplaziye bagl primer hiperaldosteronizm gelir. Cushing sendromu da bazen
hipokalemi nedeni olabilir.

Dogumsal adrenal hiperplazi ile seyreden hastaliklardan 11(3- hidroksilaz ve 17 hidroksilaz enzim defektleri hipertansiyon ve hipok-
loremik alkalozla birlikte hipokalemiye yol acar.

Psddoaldosteronizm tip I (Liddle sendromu): Primer hiperaldosteronizme benzer sekilde agir hipokalemik metabolik alkaloz ve hipertan-
siyonla karakterize bir tablodur. Ancak, plazma renin ve aldosteron diizeyleri normaldir. Bu otosomal dominant gecisli kalitsal hastalikta
EnaC’ in  veya y subunitlerinin karboksiterminal mutasyonu soz konusudur. Sodyum retansiyonuna eslik eden potasyum sekresyonu mev-
cuttur (21).

Pstdoaldosteronizm tip Il. Mineralokortikoid reseptdrlerinin hormon baglayan bdliimiiniin mutasyonu sonucunda ortaya cikar (21). Kilinik
tablo Liddle sendromuna benzer.

Bartter ve Gitelman sendromlan: Her ikisi de otosomal resesif gegisli, idrarda potasyum kaybi, hipokalemi, metabolik asidoz, hiper-
reninemi ve hiperaldosteroizm ve normal kan basinci ile karakterize hastaliklardir (21). Bartter sendromunda, Henle kulpunun gikan kolun-
da ve kolektdr kanallardaki transporter mekanizmasinin genetik defektine bagh olarak sodyum kloriir geri emilimi bozulmustur. Gitelman
sendromunda ise distal kivrimli tubulusta transport defekti mevcuttur. Bu hastaliktaki tuz kaybi, Bartter sendromuna gére daha hafiftir.

Bartter sendromunun daha agir seyirli olan neonatal tipi hiperprostoglandin E sendromu adiyla da bilinir. Burada bumetanid-duyarli Na-
K-2Cl ko-transporter veya ROMK1 kanalini ilgilendiren mutasyonlar s6z konusudur. Hastalarda polihidramnios ile prematiire dogum hikayesi,
klinikte agir dehidratasyon ve biiyiime geriligi, politiri, hiperkalsiiiri, nefrokalsinoz mevcuttur (22). Klasik Bartter sendromunda ise bazolater-
al klor kanallarinda fonksiyon bozukluguna yol agan mutasyon sz konusudur. Genellikle 5 yasindan énce biiyiime geriligi ile belirti verir. Idrar
kalsiyumundaki artis daha hafiftir, nefrokalsinoz nadirdir.

Gitelman sendromu distal tubulustaki tiazide duyarll NACL-ko-transporter mutasyonu sonucunda ortaya ¢ikar. Cocukluk yaslarinda veya
daha geg belirti verir. Hastalarda hipomagnezemi ve hipokalsiiiri mevcuttur.

Bu hastalaiklarin tedavisinde elektrolit anormalliklerinin diizeltiimesi ve dehidratasyonun engellenmesi hedeflenir. Potasyum eksikligini
gidermek igin potasyum kloriir ve klor reabsorbsiyonunu artirmak amaciyla sodyum kloriir kullanilir. Indometazin, prostoglandin sentezi ve
aldosteron yapimini azaltir. Gitelman sendromunda prostoglandin sentezinin baskilanmasina gerek yoktur; tedavide magnezyum tuzlari kul-
lanilir.

Renal tubuler asidoz: Hem proksimal (tip Il) hem de distal (tip I} renal tubuler asidozda, bobrekten potasyum kaybi ve hipokalemi egilimi
mevcuttur, ancak hipokalemi asidoz nedeni ile maskelenir.

Hipokaleminin Klinik Bulgulan

Hiperkalemide oldugu gibi hipokalemide de bulgular akut potasyum diizeyi degisikliklerinde daha belirgindir. Kronik hipokalemide plazma
potasyum diizeyi 2,5 mEgIL" nin altina inmedikce genellikle belirti ortaya ¢ikmaz.

Noromiiskiiler bulgular: Hipopotasemi hiperpolarizasyona yol agar, sinirden kasa ileti gegisini yavaslatir ve adalelerde kasilmay: azaltir.
Sonugta kas gii¢siizlgii ortaya cikar. Genellikle 6nce alt ekstremite sonra sirasiyla gévde ve {ist ekstremite kaslari ile en son olarak da sol-
unum kaslari etkilenir (23). Potasyum eksikligi iskelet kaslarinda kan akimini da azaltir; bu durum adalelerde iskemi, kramplar ve rabdomiy-
olize neden olabilir.

Hipokalemiye bagh diiz kas disfonksiyonu batin distansiyonu ve paralitik ileusa yol agar, hastalarda bulanti, kusma, istahsizlik ve kabizlik
gordiliir.

Kalp bulgulan: Plazma potasyum diizeyinin 3mEg/L altina diismesi ile elektrokardiyografide ST segmenti ¢okiisii, T dalgasinda voltaj
diisiikligu ortaya cikar ve U dalgalan belirir. Prematiir atriyal ve ventrikiiler atimlar, atriyel aritmiler goriilebilir.
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Metabolik degisiklikler: Potasyum eksikligi hem karbonhidrat hem de protein metabolizmasini etkiler. Ciddi hipokalemide insiilin salinimi
baskilanir ve glukoz intoleransi artar.

Kronik potasyum eksikliginde biiylime geriligi ortaya cikar. Bunun nedeni kesin olarak gésterilememis olmakla birlikte, protein metabo-
lizmesinin bozulmasina baglanmistir (24).

Babrege etkileri: Kronik potasyum eksikligi “hipopotasemi bdbregdi” olarak adlandirilan bir duruma yol agar. Fizyolojik olarak idrarla pota-
syum atiimi azalir, idrar konsantrasyon defekti ortaya gikar ve hidrojen sekresyonu artar.

Hipokalemiye Yaklagim

Hipokalemi saptanan hastalarda ayrintili bir ykii alinmalidir. Anamnezde ve fizik incelemede, biiyiime geriligi, ilag kullamimi, diet 6zellik-
leri ve elektrolit dengesizliklerine baglh olabilecek klinik belirtilere dikkat edilmelidir. Kan basinci 6l¢iimii, ddem ve néromiiskiiler disfonksiy-
onun arastiriimasi énemlidir.

Laborauarincelemesi olarak ilk basamakta yapilacaklar, elektrolit diizeylerinin 6lgiimii, asit-baz dengesinin degerlendiriimesi ve tam kan
sayimidir. Bu arastirmalar sonucunda hipokaleminin hiicre igine gegise bagh olup olmadigi ortaya konulabilir. E§er potasyumun hiire igine
girisinde artis diisiiniilmiiyor ise kayip séz konusudur.

idrar potasyum konsantrasyonu 15 mEq/L altinda bulunursa kaybin bébrek yoluyla olmadigi kabul edilebilir. Bu durumda 6n planda gas-
trointestinal kayiplar akla gelmelidir.

idrarinda 15 mEq/L diizeyinin iizerinde potasyum saptanan veya bobrek yetersizligi olmaksizin idrar Na / K orani 1" in altinda bir cocukta
bdbrekle potasyum kaybi disiiniilmelidir. Hipokalemiye hipertansiyon ve metabolik alkaloz eslik ediyorsa klasik olarak hiperreninemik bir
durum (renal arter darligi veya primer hiperaldosteronizm) soz konusudur. Hipertansiyon olmaksizin hipokalemi ve metabolik alkaloz mev-
cutsa Bartter veya Gitelman sendromu akla gelir. Hipokalemi ile metabolik asidoz birlikte ise olasi nedenler diabetik ketoasidoz veya renal
tubuler asidozdur.

Hipokalemi Tedavisi

Hafif hipokalemi dietteki potasyum miktarinin artrilmasi ile diizeltilebilir. Orta dereceli potasyum eksikliklerinde ise oral potasyum
preparatlari gerekir. Bu preparatlar potasyum kloriir, potasyum sitrat veya potasyum glukonat icerirler. En sik olarak potasyum kloriir kul-
lanilir; potasyum sitrat asidozu olan hastalar igin uygundur (5). Agiz yoluyla alinan potasyum kloriir gastrointestinal irritasyona yol acabilir.

intravendz potasyum tedavisi agir hipokalemili semptomatik hastalarda ve diabetik ketoasidozda uygulanir. Hipokaleminin tedavisi
amaciyla potasyum dekstroz icinde verilmemelidir, ¢iinkii dekstroz insiilin salimmini artirarak potasyumun hiicre igine girisine neden
olur.Klasik olarak IV sivilardaki potasyum konsantrasyonu 40 mEq/L' yi asmamalidir. Cocuklara 0.5-1.0 mEqg/kg/saat ‘den daha hizli ve erigkin-
lere 10-20 mEg/saat’ den daha hizli potasyum verilmemelidir (25,26). Hayati tehdit eden paralizi veya ventrikiiler aritmi varsa daha hizli bir
potasyum tedavisi gerekebilir. Ancak bu durumda hasta monitdrize edilmelidir.

Kaynaklar

1. Finberg L, Kravath RE, Hellerstein S. Water and Electrolytes in Pediatrics . 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders, 1993: 70.

2. Stanton BA, Giebisch GH. Renal potassium transport. In: Windhager EE, ed. Handbook of Physiology. New York: Oxford University Press, 1992: 813-74.

3. Schwartz WB. Potassium and the kidney. N Eng J Med 1955; 253: 333-56.

4. Sulyok E, Nemeth M, Tenyi |, et al. Relationship between maturity, electrolyte balance and the function of the renin-angiotensin-aldosterone system in the new-
born infants. Biol Neonate 1979; 35: 60-5.

5. Schwarz GJ. Potassium. In Avner ED, Harmon WE, Niaudet P eds. Pediatric Nephrology. Philadelphia: Lippincott Williams & Wilkins, 2004: 147-88.

6. Satlin LM, Schwarz GJ. Metabolism of potassium. In: Ichikawa | ed. Pediatric Textbook of Fluids and Electrolytes. Baltimore: Williams & Wilkins, 1990: 89-98.

7. Rose BD, Post TW. Clinical Physiology of Acid-Base and Electrolyte Disorders. 5th ed. New York: McGraw-Hill, 2001: 383-96 and 898-910.

8. Kallen RJ, Riegel CH, Cohen HS, et al. Near-fatal hyperkalemia due to ingestion of salt substitute by an infant. JAMA 1976; 235: 2125-6.

9. Scanlon JW, Krakaur R. Hyperkalemia following exchange transfusion. J Pediatr 1980; 96: 108-10

10. Adrogue HJ, Madias NE. Changes in plasma potassium concentration during acid-base disturbances. Am J Med 1981; 71: 456-67.

11. Cannon SC. From mutation to myotonia in sodium channel disorders. Neuromuscul Disord 1997; 7: 241-9.

12. Strauss MB. Acute renal insufficiency due to lower-nephron nephrosis. N Engl J Med 1948; 239: 693-700.

13. Brion LP, Schwartz GJ, Campbell D, et al. Early hyperkalemia in very low birtweight infants in the absence of oliguria. Arch Dis Child 1989; 64: 270-2.

14. Iversen T. Congenital adrenocortical hyperplasia with disturbed electrolyte regulation. Pediatrics 1955;16: 875-901.

15. Petersen S, Giese J, Kappelgaard AM, et al. Pseudohypoaldosteronism. Clinical, biochemical and morphological studies in a long-term follow-up. Acta Paediatr
Scand 1978; 67: 255-61.

16. Wilson FH, Diss-Nicodeme S, Choate KA, et al. Human hypertension caused by mutations in WNK kinases. Science 2001; 293: 1107-12.

17. Rodriguez-Soriano J, Ubetagoyena M, Vallo A. Transtubuler potassium concentration gradient: a useful test to estimate renal aldosterone bioactivity in infants
and children. Pediatr Nephrol 1990; 4: 105-10.

19. Crane CW. Observations on the sodium and potassium content of mucus from the large intestine. Gut 1965; 6: 439-43.

20. Dell RB. Pathophysiology of dehidratation. In: Wintters RW, ed. The Body Fluids in Pediatrics. Boston: Little Brown 1973: 134-5421.

21. Scheinman SJ, Guay-Woodford Lm, Thakker RV, et al. Genetic disorders of renal electrolyte transport. N Eng J Med 1999; 340: 1177-87.

22. Proesmans W. Bartter syndrome and its neonatal variant. Eur J Pediatr 1997; 156: 669-79.

23. WeltLG, Hollander W Jr, Blythe WB. The consequences of potassium depletion. J Chronic Dis 1960; 11: 213-54.

24. Satlin LM, Schwarz GJ. Disorders of potassium metabolism. In: Ichikawa | ed. Pediatric Textbook of Fluids and Electrolytes. Baltimore: Williams & Wilkins, 1990:
218-36.

25. Rodriguez-Soriano J. Potassium homeostasis and its disturbances in children. Pediatr Nephrol 1995; 9: 364-74.

26. Kruse JA, Clark VL, Carlson RW, et al. Concentrated potassium cloride infusions in critically ill patients with hypokalemia. J Clin Pharmacol 1994; 34: 1077-82.





