
Vücudun potasyum içeri¤i, beslenme durumu iyi bireylerde 50-55 mEq/kg kadard›r. Potasyumun %95’i hücre içi s›v›da, en fazla olarak da
kas hücrelerinde bulunur. Hücre içi potasyum konsantrasyonu ortalama olarak 150 mEq/L kadard›r; ancak dokular aras›nda de¤iflkenlik gös-
terir. Sa¤l›kl› bireylerin kas hücrelerindeki potasyum (mEq) / azot (g) oran› 2.6-3.0 aras›ndad›r (1). Az miktarda potasyum proteine ba¤l› olarak
bulunur ve osmotik olarak aktif de¤ildir. Hücre d›fl› s›v›n›n potasyum konsantrasyonu 3.5-5.5 mEq/L kadard›r. Serum potasyumu total vücut
potasyumunun ancak %2’sini oluflturur. Bu nedenle total vücut potasyumunun tahmin edilmesinde indirekt bir göstergedir. 

Hücre içi ve hücre d›fl›ndaki potasyum konsantrasyon fark›, hücre duvar›ndaki sodyum-potasyum adenosin trifosfataz enzim enzim
aktivitesi ile sodyumun hücre d›fl›na, potasyumun da hücre içine pompalanmas› ile sa¤lan›r. Hücre duvar›ndaki potasyum konsantrasyon
fark› sinir uyar›s› ve adale kas›lmas›nda önemlidir.  Hücre içindeki yüksek potasyum konsantrasyonu da, hücre metabolizmas› ve büyümesi,
hücre bölünmesi, optimal enzim fonksiyonu, DNA sentezi, volüm düzenlenmesi ve asit-baz dengesi gibi normal hücre fonksiyonlar›n›n devam›
için gereklidir (2). 

Eriflkinlerde ortalama günlük potasyum al›m› 50-500 mEq aras›nda de¤iflir (3). Al›nan potasyumun tamam›, %90-95’i böbrekler ve geriye
kalan› da barsaklar yoluyla olmak üzere, at›l›r. Sonuçta net potasyum dengesi s›f›rlan›r. Buna karfl›l›k çocuklarda, büyüme nedeniyle pozitif
potasyum dengesi söz konusudur (4). Anne sütündeki potasyum miktar› 13 mEq/L kadard›r. Buna karfl›l›k formül mamalarda bunun 1.5-3 kat›
kadar potasyum bulunur (5). Fizyolojik koflullarda anne sütündeki düflük potasyum miktar› pozitif potasyum dengesinin sa¤lanmas› için yeter-
lidir, çünkü idrarla potasyum at›l›m› azd›r. Yaflam›n ilk aylar›nda idrarda potasyum klirensi glomerüler filtrasyon h›z›na göre düzeltildi¤inde bile
düflüktür (6). Bu nedenle, özellikle prematürelerde ve erken süt çocuklu¤u döneminde serum potasyum düzeyleri büyük çocuklara ve eriflkin-
lere göre daha yüksek olma e¤ilimindedir. 

Serum potasyum konsantrasyonu, potasyum al›m›, potasyumun hücre içi ve d›fl› s›v›lardaki da¤›l›m› ve idrarla potasyum at›l›m› aras›ndaki
iliflkiler ile belirlenir. ‹drarla potasyum sekresyonu üç faktörle uyar›l›r: Serum potasyum konsantrasyonunun artmas›, plazma aldosteron
düzeyinin yükselmesi ve distal tubulusa fazla miktarda sodyum ve su gelmesi (7). Aldosteron distal tubulusun luminal membran›ndaki sodyum
kanallar›n› art›rarak sodyum reabsorpsiyonunu uyar›r. Katyonik sodyumun tubulus hücresi içine girmesi ile lümende elektronegativite artar.
Bu da potasyumun lümen içine sekresyonunu kolaylaflt›r›r.

A¤›z yoluyla fazla miktarda potasyum al›nd›¤›nda, potasyum öncelikle hücre içine girer. Bu girifl insülin ve beta-2- adrenerjik reseptörler
taraf›ndan kolaylaflt›r›l›r. Daha sonra serum potasyum konsantrasyonunun yükselmesi ve aldosteron sal›n›m›n›n artmas› ile fazla potasyum
idrarla at›l›r. Sonuçta 6-8 saat içinde potasyum yükü vücuttan uzaklaflt›r›lm›fl olur (7).   

Hiperkalemi

Serum potasyum düzeyinin yenido¤anlarda 6 mEq/L, daha büyük çocuklar ve eriflkinlerde ise 5.5 mEq/L’nin üzerine ç›kmas› hiperkalemi
olarak tan›mlan›r (5).

Hiperkalemi normal kiflilerde s›k rastlan›lan bir durum de¤ildir. Potasyum al›m› yavafl olarak artarsa, hücre içine girifl ve böbrekten
sekresyon  mekanizmalar›ndaki adaptasyon ile sa¤l›kl› bireylerde hücre d›fl› s›v›da potasyum birikimi önlenir. 

Hiperkalemi Nedenleri

Yüksek miktarda potasyum içeren tuzlar k›sa sürede barsak yoluyla al›n›rsa veya damar içine potasyumlu preperatlar enjekte edilirse,
özellikle süt çocuklar›nda hiperkalemi ortaya ç›kabilir. Hiperkaleminin daha s›k görülen nedenleri ise hücre içindeki potasyumun hücre d›fl›na
ç›kmas› veya böbrek fonksiyon bozuklu¤u nedeniyle potasyumun vücuttan uzaklaflt›r›lamamas› ile iliflkilidir (Tablo 1).

Tablo1’de gösterilen hiperkalemi nedenlerinden s›k rastlan›lan ve klinik uygulamada önemi olanlardan k›saca bahsedilecektir.
Psödohiperkalemi: Hastalardan uygun olmayan koflullarda kan örne¤i al›n›rsa, vücut d›fl›ndaki hemolize ba¤l› olarak serum veya plazma

içindeki potasyum konsantrasyonu 2 mEqIL’den daha fazla yükselebilir. Bu durum teknik bir hatad›r ve gerçek bir hiperkalemi olarak yorum-
lanmamal›d›r.

Afl›r› potasyum al›m›: “Diet tuzu” olarak bilinen tuz preperasyonlar› önemli miktarda (bir tatl› kafl›¤›nda 50-65 mEq) potasyum içerir. Bunlar›n
fazla miktarda al›m› özellikle süt çocuklar›nda veya anjiyotensin konverting inhibitörü kullananlarda ciddi hiperkalemiye yol açabilir (8). 

Bolus olarak inravenöz yolla verilen yüksek doz potasyum-penisilin çocuklarda hiperkalemi nedeni olabilir. Parenteral s›v›lara yüksek
dozda ilave edilen veya s›v› torbalar›nda iyi kar›flt›r›lmayan potasyum preparatlar› da kan potasyum düzeyini yükseltir. Prensip olarak,
kardiyak aç›dan monitörize edilmemifl hastalarda, intravenöz yolla kullan›lan s›v›larda 40 mEq/L düzeyinin üzerinde potasyum bulunma-
mal›d›r. Befl günden daha uzun süre beklemifl kan ile yap›lan kan de¤iflimleri de hiperkalemi nedenidir (9).

Hücre y›k›m›: Artan hücre y›k›m› endojen potasyum yükünü art›r›r. 
Çok say›da hücrenin y›k›ld›¤›, tümör lizis sendromu gibi durumlarda hücre içindeki potasyum h›zla hücre d›fl›na ç›kar. Kas hücrelerinin

potasyum içeri¤i özellikle fazla oldu¤undan rabdomiyoliz s›ras›nda kana geçen potasyum miktar› da yüksektir. Hem tümör lizis sendromun-
da hem de rabdomiyoliz s›ras›nda böbrek fonksiyonlar› da etkilendi¤inden ciddi hiperkalemi ortaya ç›kabilir. 

Potasyum Dengesi Bozukluklar› ve Tedavisi
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Metabolik asidoz: Akut metabolik asidozda çok miktarda hidrojen iyonu, tamponlanmak üzere hücre içine geçer. Bu s›rada plazma pota-
syum düzeyi yükselir. Hidroklorik asit veya amonyum klorür gibi mineral asitlere ba¤l› asidozda arteriyel pH’ ›n 0.1 ünite düflmesi plazma pota-
syum düzeyini 1.5 mEq/L kadar art›r›r (10). Buna karfl›l›k, laktik asit ya da β-hidroksibutirik asit gibi organik asitler ve respiratuar asidoz plaz-
ma potasyum konsantrasyonunda  daha hafif yükselmelere neden olur.

A¤›r egzersiz: Egzersiz s›ras›nda fizyolojik olarak kas hücrelerindeki potasyum hücre d›fl›na geçer ve lokal vazodilatasyon ile kan ak›m›n›
art›r›r. A¤›r egzersizde hücrelerdeki ATP düzeyi de düfltü¤ü için hiperkalemi ortaya ç›kabilir.

Ailevi hiperkalemik periodik paralizi: Otosomal dominant geçiflli bir hastal›kt›r; iskelet kaslar›n›n sodyum kanallar›ndaki α-subünitini kod-
layan genin nokta mutasyonu sonucunda ortaya ç›kar (11). S›k ve k›sa süreli paralizi epizodlar› ile karakterizedir. Ataklar yaflam›n ilk iki
dekad›nda ortaya ç›kar. Tedavide, düflük potasyumlu diet önerilir ve hastalar›n a¤›r egzersizden kaç›nmalar› istenir. Tiazid grubu diüretikler
kullan›labilir. Atak s›ras›nda salbuterol gibi β-adrenerjik agonistler verilir.

Böbrek yetersizli¤i: Hiperkalemi akut böbrek yetersizli¤inin hayat› tehdit eden en önemli komplikasyonlar›ndan birisidir. Akut böbrek
yetersizli¤inde yaln›z glomerüler filtrasyon h›z›ndaki düflüfl de¤il, distal tubuluslarda idrar ak›m›n›n azalmas› da potasyum at›l›m›n› azalt›r.
Böbrek fonksiyonu duran ve hiperkalemi aç›s›ndan ilave risk tafl›mayan hastalarda plazma potasyum düzeyi günde 0.5 mEqIL kadar yükselir
(12). Akut böbrek yetersizli¤i s›kl›kla metabolik asidozla birliktedir. Bu durumda hiperkalemi daha da belirgin olur. Buna karfl›l›k belli bir mik-
tar›n üzerinde idrar ç›k›fl› olan non-oligürik akut böbrek yetersizlikli hastalarda hiperkalemi ortaya ç›kmaz. Ancak, çok düflük do¤um a¤›rl›kl›
yenido¤anlarda oligüri olmasa da 7 mEq/L düzeyini aflan hiperkalemi görülebilir (13). Bu bebeklerde, postnatal hayata geçifl s›ras›nda hücre
içi potasyumun hücre d›fl›na ç›k›fl› ve böbreklerin potasyum ekskresyon kapazitesinin çok düflük oluflu risk faktörleridir.

Kronik böbrek yetersizli¤inde renal ve ekstrarenal adaptasyon mekanizmalar› plazma potasyum düzeyinin normal s›n›rlar içinde
sürdürülmesini sa¤lar. Bu hastalarda idrarla at›lan potasyum miktar› glomerüler filtrata geçen miktardan daha fazlad›r, çünkü potasyum
önemli miktarda tubuluslardan ekskrete edilir. Ayr›ca potasyumun kolon mukozas›ndan at›l›m› ve dolafl›mdaki yüksek insülin miktarlar›
nedeniyle hücre içine geçifli de artm›flt›r.

Hipoaldosteronizm: Mineralokortikoidler hem böbrekte hem de kolonda potasyum sekresyonunu uyar›r ve potasyum dengesinin korun-
mas›nda önemli rol oynarlar. Minerolokortikoid yap›m›ndaki bozukluklar veya hedef organ cevaps›zl›¤› hiperkalemiye yol açar. 

Eriflkinlerde hipoaldosteronizmin en s›k nedenleri hiporeninemik hipoaldosteronizm ve potasyum tutucu diüretiklerin kullan›m›d›r.
Hiporeninemik hipoaldosteronizmde genellikle  böbrek fonksiyonlar›n› hafif ya da orta derecede bozan, diabetik glomerüloskleroz, obstrük-
tif nefropati veya tubulointerstisyel nefrit gibi bir hastal›k söz konusudur. Hastalarda böbrek yetersizli¤inin derecesinden beklenmeyecek
düzeyde hiperkalemi ve hiperkloremik metabolik asidoz  mevcuttur. 

Orak hücreli anemi, böbrek transplantasyonu, sistemik lupus eritematosus , kurflun zehirlenmesi ve obstrüktif uropatilerde hiporeninemik
hipoaldosteronizme benzeyen, ancak plazmada normal aldosteron düzeyleri ile karakterize bir tablo mevcuttur.

Çocuklarda ise hipoaldosteronizmin en s›k nedeni, mineralokortikoid yap›m›n› bozan do¤umsal enzim defektleridir. Bunlar içinde en s›k
görüleni 21-hidroksilaz eksikli¤idir. Bu hastalarda hem minerolokortikoid hem de glukokortikoid yap›m› eksiktir. Hastal›k tuz kayb› ve
hiperkaleminin yan› s›ra virilizasyon ve büyüme geri¤ili ile karakterizedir (14). Aldosteron sentetaz eksikli¤inde sadece hipoaldosteronizm söz

Psödohiperkalemi Böbrekle potasyum at›l›m›n›n azalmas›
Hemolizli kan örne¤i Böbrek yetersizli¤i
Afl›r› potasyum al›m› Akut
Oral potasyum tuzlar› Kronik
Yüksek dozda potasyum penisilin Efektif kan hacminin azalmas›
Parenteral s›v›lara fazla potasyum ilavesi Hipoaldosteronizm
Kan transfüzyonu, kan de¤iflimi Hiporeninemi
Potasyumun hücre d›fl›na ç›kmas› Adrenal yetersizlik
Kan hücrelerinin afl›r› y›k›m› Do¤umsal enzim defektleri
‹ntravasküler hemoliz 21-hidroksilaz defekti
Lökositoz, trombositoz Aldosteron sentetaz defekti
Tümör lizis Psödohipoaldosteronizm tip I
Rabdomiyoliz Psödohipoaldosteronizm tip II
Metabolik asidoz Orak hücreli anemi
Bask›lanm›fl hormon aktivitesi Sistemik lupus eritematozus
‹nsülin eksikli¤i Kurflun nefropatisi
Adrenerjik blokaj (egzersiz) Obstrüktif uropati
Hiperosmolalite Distal renal tubuler asidoz
‹laçlar     ‹laçlar
Yüksek doz digoksin Potasyum tutucu diüretikler
Süksinilkolin Prostoglandin sentez inhibitörleri
Arginin hidroklorid Anjiyotensin konverting enzim inhibitörleri
‚-adrenerjik blokerler        Di¤er ilaçlar (trimetoprim-sulfametaksazol,
·-adrenerjik agonistler heparin,siklosporin, tacrolimus)
Ailevi hiperkalemik periyodik paralizi

Tablo 1 *. Hiperkalemi nedenleri 

*5 nolu kaynaktan de¤ifltirilerek al›nm›flt›r.
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konusudur. Primer adrenal yetersizlikte glukokortikoid ve minerelokortikodlerin sekresyonu azalm›flt›r. Klinik tabloda tuz kayb› ve hiperkale-
mi ön plandad›r.

Psödohipoaldosteronizm: Psödohipoaldosteronizm tip I’ de, hedef organlar (böbrek, kolon, ter ve tükürük bezleri)  aldosterona
cevaps›zd›r. Hastal›k, böbreklerden tuz kayb›, ter ve tükürükte tuz miktar›n›n art›fl› ve hiperkalemi ile seyreder. Epitelyal sodyum kanallar›n›n
(ENaC) üç (α‚ β ve γ) subünitinden birini ilgilendiren bir mutasyon söz konusudur. Serum aldosteron düzeyi yüksektir. Volüm deplesyonu
nedeniyle plazma renin aktivitesi de artar. Hastal›k yenido¤an döneminde, kusma, hiponatremi, büyüme gerili¤i ve bazen respiratuar distres
sendromu ile ortaya ç›kar. Bu dönemde bebekler ciddi tuz replasman› ve potasyum kontrolu ile yaflamlar›n› sürdürebilirler. Yafl büyüdükçe
hastal›k belirtileri hafifler (15). 

Psödohipoaldosteronizm tip I bafll›¤› alt›nda ikinci bir hastal›k daha tarif edilmektedir. Bu hastal›kta sadece böbrekler aldosterona
cevaps›zd›r. Minerelokortikoid reseptör geninde mutasyon mevcuttur. ENaC mutasyonlar›na ba¤l› hastal›¤a göre daha hafif seyirlidir.

Psödohipoaldosteronizm tip II’ de primer defekt distal nefronda WNK1 veya WNK4 kinaz eksikli¤idir. Buna ba¤l› olarak potasyum ve hidro-
jen iyonu sekresyonu bozulmufltur. Sodyum klorür reabsorpsiyonu ise artm›flt›r. Hastalarda hiperkalemi, volüm ekspansiyonu ve hipertan-
siyon mevcuttur (16). 

Distal renal tubuler asidoz (Hiperkalemik form): Distal renal tubuler asidozda hidrojen iyonu sekresyonu olamad›¤›ndan klasik olarak
sodyum geri emilimi için potasyum sekrete edilir ve hastalarda hipokalemi e¤ilimi vard›r. Ancak, altta yatan mekanizma distal sodyum reab-
sorbsiyonunda bozukluk ise hiperkalemi ortaya ç›kar. 

‹laçlar: Potasyum dengesi üzerine etkili ilaçlar›n bir k›sm› (digoksin gibi) potasyumun hücre d›fl›nda birikimine neden olarak hiperkalemiye
yol açabilir. Prostoglandin sentez inhibitörleri (non-steroidal antienflamatuarlar), hiporeninemik hipoaldosteronizme sebep olur. Anjiotensin-
konverting enzim inhibitörleri, aldosteron sal›n›m›n› bask›layarak, özellikle böbrek yetersizli¤i ya da kojestif kalp yetersizli¤i olan hastalarda
veya non-steroidal antienflamatuar ilaçlarla birlikte kullan›ld›klar›nda hiperkalemiye yol açar. 

Hiperkaleminin Klinik Bulgular›

Hiperkaleminin klinik bulgular›, transmembran potasyum konsantrasyon fark›n›n de¤iflmesi nedeniyle ortaya ç›kan elektrofizyolojik bozuk-
luklara ba¤l›d›r. Hücre d›fl› potasyum konsantrasyonunun yükselmesi, membran potansiyelinin “dinlenmesini” k›salt›r. Bafllang›çta doku
uyar›lmas› artar, ard›ndan da bask›lan›r (“depolarizasyon blo¤u”) 

Kalp bulgular›: Kardiak toksiksisite, genellikle plazma potasyum düzeyinin 7 mEq/L üzerine ç›kmas› durumunda ortaya ç›kar.
Hiperkaleminin kalp üzerine olan toksik etkisi geliflim h›z›na ve asidoz ve hipokalsemi gibi baflka metabolik risk faktörlerinin varl›¤›na ba¤l›d›r.
Hiperkalemiye ba¤l› olarak elektrokardiyografide ilk ortaya ç›kan ve en karakteristik olan bulgu sivri, yüksek T dalgalar›d›r. Bu bulgu plazma
potasyum düzeyinin 6 mEq/L üzerine ç›kmas› ile belirir. Ard›ndan PR süresi uzar, ve QRS dalgas› genifller. Potasyum konsantrasyonu 8 mEqIL
‘yi afl›nca P dalgas› düzleflir. Son olarak da potasyum düzeyi 10 mEq/L’ye yükselince ventriküler fibrilasyon veya asistoli ortaya ç›kar.

Nöromüsküler bulgular: ‹skelet kaslar›nda güçsüzlük, parestezi ve assenden gevflek paraliziler görülür. Nöromüsküler bulgular, pota-
syum düzeyi 8 mEqIL düzeyine yükseldi¤inde belirginleflir. Gövde ve solunum kaslar› genellikle etkilenmez.

Hiperkalemiye Yaklafl›m

Hiperkalemi saptand›¤›nda önce psödohiperkalemi olas›l›¤› ekarte edilmelidir. “Gerçek” bir hiperkalemi söz konusu ise hemen elek-
trokardiyografi incelemesi yap›lmal› ve hiperkaleminin kardiyak etkisi ortaya konulmal›d›r. 

Hiperkaleminin ay›r›c› tan›s› aç›s›ndan ayr›nt›l› bir öykü (özellikle ilaç kullan›m› sorgulanmal›d›r) ve fizik muayene (özellikle damar içi volüm
durumunun de¤erlendirilmesi, kan bas›nc› ölçümü, büyümenin irdelenmesi) önemlidir. 

Hiperkaleminin en s›k nedeni böbrek fonksiyon bozuklu¤u oldu¤undan, hastalarda kan üre ve kreatinin düzeyleri ve bunlarla birlikte plaz-
ma elektrolit, kalsiyum ve glukozu ölçülmelidir. Asit-baz dengesi de¤erlendirilmelidir. Rutin kan say›m›nda lökositoz ve trombositozun yan›
s›ra yüksek ürik asit, laktat dehidrogenaz ve kreatin fosfakinaz düzeyleri, hücre y›k›m›n›n göstergesi olarak endojen potasyum yükü art›fl›na
iflaret edebilir. ‹drar incelemesinde anormal pH ve dansite de¤ereleri tubus fonksiyon bozukluklar›n›n ipucu olabilir. 

Hiperkalemi artm›fl potasyum yükü ile aç›klanam›yorsa ve böbrek fonksiyonlar› normal veya sadece hafifçe bozulmufl olarak saptan›rsa,
potasyum ekskresyonunu azaltan di¤er nedenler, yani, ciddi volüm deplesyonu ve hipoaldosteronizm araflt›r›lmal›d›r. Süt çocuklar›nda enzim
defektleri ve psödohipoaldosteronizm tip I s›kt›r. Bu noktadaki de¤erlendirmede plazma aldosteron düzeyi ve renin aktivitesi ölçümü ile
transtubuler potasyum gradienti (TTKG)’ nin hesaplanmas› yol göstericidir.

‹laç Etki Doz Komplikasyon
Kalsiyum Membran stabilizasyonu Kalsiyum glukonat %10 Bradikardi, hiperkalsemi

0.5 mL/kg  3-5 dak. ‹V
Salbutamol Potasyumun hücre içine girmesi 4 g/ kg nebülüzör ile veya ‹V Taflikardi, tremor
Bikarbonat Potasyumun hücre içine girmesi Sodyum bikarbonat Hipernatremi,   s›v› yüklenmesi

23 mEq/kg 30-60 dak. ‹V
Glukoz ve insülin Potasyumun hücre içine girmesi Glukoz 0.5 g/kg ve Hiperglisemi veya hipoglisemi     

insülin 0.1 Ü/kg 30 dak. ‹V
Furosemid Potasyumun böbrekten at›lmas› 1-2 mg/kg ‹V Hiponatremi, volüm deplesyonu
Sodyum polisteren sulfanat Barsaktan potasyum at›lmas› 0.5-1 g/kg oral veya rektal Kab›zl›k, hipernatremi

%70 sorbitol veya %10 dekstroz içinde

Tablo 2. Hiperkalemi tedavisi için kullan›lan ilaçlar
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TTKG=[idrar potasyumu/ (idrar osmolalitesi/plazma osmolalitasi)] / plazma potasyumu Normal beslenen eriflkinlerde TTKG 8-9 kadard›r.
Potasyum yükü artt›¤›nda 11’in üzerine ç›kar. Hiperkalemik hastalarda 5’ in alt›ndaki de¤erler hipoaldosteronizm veya psödohipoaldos-
teronizm düflündürür. Ortanca TTKG de¤erleri, süt çocuklar›nda 7.8 daha büyük çocuklarda  6.3 bulunmufltur (17). Hipoaldosteronizm veya
psödohipoaldosteronizmli çocuklarda düzeyin 1.6-4.1 aras›nda de¤iflti¤i gösterilmifltir (17). 

Hiperkalemi Tedavisi

Elektrokardiografik de¤iflikliklere veya a¤›r kas güçsüzlü¤üne yol açm›fl olan hiperkaleminin (genellikle plazma potasyum düzeyi 8 mEq/L
ve üzerinde) çok acildir ve tablo 2’ de gösterilen tedavi giriflimlerine hemen bafllanmal›d›r. Tedavinin s›ras›yla 3 amac› vard›r: Potasyumun
membrana etkisini antagonize etmek, potasyumu hücre içine sokmak ve potasyunum vucuttan at›lmas›n› sa¤lamak. ‹lk ikisinin geçici önlem-
ler oldu¤u unutulmamal›d›r. 

Kalsiyumun etkisi 1-3 dakika içinde bafllar ve 30 dakikada biter. Potasyumu hücre içine sokan droglar›n ve furosemidin etkisi  20-30
dakikada bafllay›p 2-6 saat kadar devam eder. ‹yon de¤ifltirici reçineler etkilerini 1-2 saat sonra göstermeye bafllar ve 6 saat kadar devam
ettirirler.

Asemptomatik hiperkaleminin tedavisine iyon de¤ifltirici reçinelerle bafllanabilir. Bu tedavi yöntemleri ile düzeltilemeyen ve/ veya nedeni
ortadan kald›r›lamayan hiperkalemi için diyaliz gerekir.

Hipokalemi

Serum potasyum düzeyinin 3.5 mEq/L ‘den düflük bulunmas› hipokalemi olarak tan›mlan›r (5). Hipokalemi total vücut potasyumundaki bir
azalmaya iflaret edebilece¤i gibi, potasyumun hücre içine girmesi sonucunda da ortaya ç›km›fl olabilir. 

Hipokalemi Nedenleri

Hücre dfl›ndaki potasyumun hücre içine geçiflini art›ran durumlarda ya da potasyum al›m›n›n azalmas› veya at›l›m›n›n artmas› ile hipokale-
mi ortaya ç›kabilir (Tablo 3).

Tablo 3’de gösterilen hipokalemi nedenlerinden klinikte önemli olanlar›n özellikleri afla¤›da ele al›nm›flt›r.
Potasyumun hücre içine girmesi: Bu durumda total vücut potasyumu azalmam›flt›r. Potasyum hücre d›fl›ndan hücre için geçmifl ve plaz-

ma potasyum konsantrasyonu düflmüfltür. Pratikte hem metabolik hem de respiratuar alkaloz s›ras›nda (hücre içindeki hidrojen iyonlar›n›n
d›flar› ç›k›p potasyum ile yer de¤ifltirmesi sonucunda), diabetik ketoasidozda insülin tedavisi s›ras›nda ve nonselektif β-adrenerjik agonist
(epinefrin, isoproterenol) ya da selektif β-adrenerjik agonist (salbutamol, terbutalin) kullan›m› ile karfl›m›za ç›kar. 

Hipokalemik periyodik paralizi: Bu hastal›k ailevi veya sporadik olabilir. Ailevi tipinde L tipi kalsiyum kanallar›n›n α-1 subünitini kodlayan
gende nokta mutasyonu söz konusudur. Bu nedenle potasyumun hücre içine girifli kolaylaflm›flt›r. Hastal›k hayat›n ilk iki dekad›nda ortaya

Potasyumun hücre içine girmesi Böbrekten kay›p
Akut alkaloz (metabolik, respiratuar) Düflük plazma renin aktivitesi ve potasyum kayb›
‹nsülin verilmesi Mineralokortikoid art›fl›
‚-adrenerjik aktivite art›fl› Primer hiperaldosteronizm
Hipokalemik periyodik paralizi Cushing sendrmu
Baryum zehirlenmesi Primer adrenal hastal›k
Hipotermi Kortikosteroid kullan›m›
Kan hücrelerinin h›zla artmas› Nonendokrin tümör
Yetersiz potasyum al›m› Do¤umsal adrenal hiperplazi
Gastrointestinal kay›plar 11 ‚- hidroksilaz eksikli¤i
Mideden kay›p 17 ·-hidroksilaz eksikli¤i
Kusma Psödohipoaldosteronizm tip I (Liddle sendromu)
Nazogastrik drenaj Psödohipoaldosteronizm tip II
Pilor stenozu Yüksek plazma renin aktivitesi ve potasyum kayb›
Barsaktan kay›p Renin yap›m›nda art›fl
‹shal Bartter sendromu
Villöz adenom Gitelman sendromu
Kronik laksatif kullan›m› Diüretik kullan›m›
Bilier drenaj Renal tubuler asidoz
Üreterosigmoidostomi Distal nefron ak›m›n› azaltan di¤er durumlar
Afl›r› terleme Böbrek hastal›klar› (interstisyel nefrit,displazi,obstrüksiyon, hiperkalsemi 
A¤›r yan›klar Antibitotik kullan›m› (penisilin, gentamisin)

Di¤er
Hipomagnezemi, D vitamini entoksikasyonu,  tirotoksikoz, primer polidipsi

Tablo 3*. Hipokalemi nedenleri

*5 nolu kaynaktan de¤ifltirilerek al›nm›flt›r.
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ç›kar.  Geçici kas güçsüzlü¤ü ve gevflek felçlerle karakterizedir, ataklar 6-24 saat sürebilir (18). Ekstremitelerin yan› s›ra gö¤üs kaslar› da etk-
ilendi¤i için solunum yetersizli¤i ortaya ç›kabilir. Ataklar s›ras›nda oral veya ‹V potasyum klorür kullan›l›r. Nonselektif β blokerler ve asete-
zolamid ataklar› önleyebilir veya fliddetini azalt›r.

Yetersiz potasyum al›m›: Hemen tüm yiyecekler potasyum içerdi¤inden pratik olarak oral yolla beslenmede yetersiz potasyum al›m›
ortaya ç›kmaz. Ancak, sadece karbonhidrat ve rafine fleker ile beslenme yap›l›rsa veya uzun süre potasyumsuz ‹V beslenme preperatlar› kul-
lan›l›rsa potasyum al›m› yetersiz kalabilir.

Gastrointestinal kay›plar: Potasyum kayb›n›n as›l kayna¤› böbreklerdir. Ancak kusma ve ishalle de hipokalemi ortaya ç›kabilir. Mide s›v›s›,
asl›nda sadece 10-20 mEqIL kadar  potasyum içerir. Kusma sonucunda ortaya ç›kan hipokaleminin tek nedeni mide s›v›s› ile kaybedilen pota-
syum de¤ildir. Volüm deplesyonu sonucunda ortaya ç›kan sekonder aldosteron sekresyonu ve alkaloz da hipokalemiye katk›da bulunur. 

Mide ve ileum s›v›lar› az miktarda potasyum içerir, ancak kolonik mukus potasyumdan çok zengindir (100-140 mEqIL) (19). ‹shal s›ras›nda
önemli potasyum kayb› ortaya ç›kabilir. fiiddetli ishal ve %10-15 düzeyinde dehidratasyonu olan çocuklarda vücut a¤›rl›¤›n›n her kg’ › için 7-
14 mEq kadar potasyum kayb› söz konusudur (20). Bu hastalarda ishal s›v›s› ile bikarbonat ve organik anyonlar da kaybedildi¤inden asidoz
mecuttur. Asidoz sonucu hücre içi potasyum hücre d›fl›na ç›kt›¤›ndan belirgin hipokalemi ortaya ç›kmaz ve total vücut potasyum eksikli¤i
maskelenir. 

Do¤umsal klorid ishali, vazoaktif intestinal polipeptid tümör (VIPoma sendromu), kolon ve rektumun villöz adenomlar›, üreterosig-
moidestomiler de hipokalemi nedeni olabilir.

Zay›flamak amac›yla sürekli laksatif ve diüretik kullan›m› sonucunda da potasyum kayb› ve hipokalemi görülebilir.
Mineralokortikoid aktivitesinin art›fl›: Mineralokortikoidler distal tubulus ve kolektör kanallarda potasyum sekresyonunu art›r›rlar. Bu

nedenle mineralokotikoid etkili hormonlar›n art›fl› ile böbrekten potasyum kayb› ve sonuçta hipokalemi ortaya ç›kabilir. Bu yolla hipokalemi
nedeni olan hastal›klar›n bafl›nda adrenal adenom veya hiperplaziye ba¤l› primer hiperaldosteronizm gelir. Cushing sendromu da bazen
hipokalemi nedeni olabilir. 

Do¤umsal adrenal hiperplazi ile seyreden hastal›klardan 11β- hidroksilaz  ve 17α hidroksilaz enzim defektleri hipertansiyon ve hipok-
loremik alkalozla birlikte hipokalemiye yol açar. 

Psödoaldosteronizm tip I (Liddle sendromu): Primer hiperaldosteronizme benzer flekilde a¤›r hipokalemik metabolik alkaloz ve hipertan-
siyonla karakterize bir tablodur. Ancak, plazma renin ve aldosteron düzeyleri normaldir. Bu otosomal dominant geçiflli kal›tsal hastal›kta
EnaC’ ›n β veya γ subunitlerinin karboksiterminal mutasyonu söz konusudur. Sodyum retansiyonuna efllik eden potasyum  sekresyonu mev-
cuttur (21).

Psödoaldosteronizm tip II. Mineralokortikoid reseptörlerinin hormon ba¤layan bölümünün mutasyonu sonucunda ortaya ç›kar (21). Kilinik
tablo Liddle sendromuna benzer.

Bartter ve Gitelman sendromlar›: Her ikisi de otosomal resesif geçiflli, idrarda potasyum kayb›, hipokalemi, metabolik asidoz, hiper-
reninemi ve hiperaldosteroizm  ve normal kan bas›nc› ile karakterize hastal›klard›r (21). Bartter sendromunda,  Henle kulpunun ç›kan kolun-
da ve kolektör kanallardaki transporter mekanizmas›n›n genetik defektine ba¤l› olarak sodyum klorür geri emilimi bozulmufltur. Gitelman
sendromunda ise distal k›vr›ml› tubulusta transport defekti mevcuttur. Bu hastal›ktaki tuz kayb›, Bartter sendromuna göre daha hafiftir. 

Bartter sendromunun daha a¤›r seyirli olan neonatal tipi hiperprostoglandin E sendromu ad›yla da bilinir. Burada bumetanid-duyarl› Na-
K-2Cl ko-transporter veya ROMK1 kanal›n› ilgilendiren mutasyonlar söz konusudur. Hastalarda polihidramnios ile prematüre do¤um hikayesi,
klinikte a¤›r dehidratasyon ve büyüme gerili¤i, poliüri, hiperkalsiüri, nefrokalsinoz mevcuttur (22). Klasik Bartter sendromunda ise bazolater-
al klor kanallar›nda fonksiyon bozuklu¤una yol açan mutasyon söz konusudur. Genellikle 5 yafl›ndan önce büyüme gerili¤i ile belirti verir. ‹drar
kalsiyumundaki art›fl daha hafiftir, nefrokalsinoz nadirdir.

Gitelman sendromu distal tubulustaki tiazide duyarl› NACL-ko-transporter mutasyonu sonucunda ortaya ç›kar. Çocukluk yafllar›nda veya
daha geç belirti verir.  Hastalarda hipomagnezemi ve hipokalsiüri mevcuttur.

Bu hastala›klar›n tedavisinde elektrolit anormalliklerinin düzeltilmesi ve dehidratasyonun engellenmesi hedeflenir. Potasyum eksikli¤ini
gidermek için potasyum klorür ve klor reabsorbsiyonunu art›rmak amac›yla sodyum klorür kullan›l›r. ‹ndometazin, prostoglandin sentezi ve
aldosteron yap›m›n› azalt›r. Gitelman sendromunda prostoglandin sentezinin bask›lanmas›na gerek yoktur; tedavide magnezyum tuzlar› kul-
lan›l›r.

Renal tubuler asidoz: Hem proksimal (tip II) hem de distal (tip I) renal tubuler asidozda, böbrekten potasyum kayb› ve hipokalemi  e¤ilimi
mevcuttur, ancak hipokalemi asidoz nedeni ile maskelenir.

Hipokaleminin Klinik Bulgular›

Hiperkalemide oldu¤u gibi hipokalemide de bulgular akut potasyum düzeyi de¤iflikliklerinde daha belirgindir. Kronik hipokalemide plazma
potasyum düzeyi  2,5 mEqIL’ nin alt›na inmedikçe genellikle belirti ortaya ç›kmaz.

Nöromüsküler bulgular: Hipopotasemi hiperpolarizasyona yol açar, sinirden kasa ileti geçiflini yavafllat›r ve adalelerde kas›lmay› azalt›r.
Sonuçta kas güçsüzl¤ü ortaya ç›kar. Genellikle önce alt ekstremite sonra s›ras›yla gövde ve üst ekstremite kaslar› ile en son olarak da sol-
unum kaslar› etkilenir (23). Potasyum eksikli¤i iskelet kaslar›nda kan ak›m›n› da azalt›r; bu durum adalelerde iskemi, kramplar ve rabdomiy-
olize neden olabilir.

Hipokalemiye ba¤l› düz kas disfonksiyonu bat›n distansiyonu ve paralitik ileusa yol açar, hastalarda bulant›, kusma, ifltahs›zl›k ve kab›zl›k
görülür. 

Kalp bulgular›: Plazma potasyum düzeyinin 3mEq/L alt›na düflmesi ile  elektrokardiyografide ST segmenti çöküflü, T dalgas›nda voltaj
düflüklü¤ü ortaya ç›kar ve U dalgalar› belirir. Prematür atriyal ve ventriküler at›mlar, atriyel aritmiler görülebilir.
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Metabolik de¤ifliklikler: Potasyum eksikli¤i hem karbonhidrat hem de protein metabolizmas›n› etkiler. Ciddi hipokalemide insülin sal›n›m›
bask›lan›r ve glukoz intolerans› artar. 

Kronik potasyum eksikli¤inde büyüme gerili¤i ortaya ç›kar. Bunun nedeni kesin olarak gösterilememifl olmakla birlikte, protein metabo-
lizmes›n›n bozulmas›na ba¤lanm›flt›r (24).

Böbre¤e etkileri: Kronik potasyum eksikli¤i “hipopotasemi böbre¤i” olarak adland›r›lan bir duruma yol açar. Fizyolojik olarak idrarla pota-
syum at›l›m› azal›r, idrar konsantrasyon defekti ortaya ç›kar ve hidrojen sekresyonu artar. 

Hipokalemiye Yaklafl›m

Hipokalemi saptanan hastalarda ayr›nt›l› bir öykü al›nmal›d›r. Anamnezde ve fizik incelemede, büyüme gerili¤i, ilaç kullan›m›, diet özellik-
leri ve elektrolit dengesizliklerine ba¤l› olabilecek klinik belirtilere dikkat edilmelidir. Kan bas›nc› ölçümü, ödem ve nöromüsküler disfonksiy-
onun  araflt›r›lmas› önemlidir.

Laborauar incelemesi olarak ilk basamakta yap›lacaklar, elektrolit düzeylerinin ölçümü, asit-baz dengesinin de¤erlendirilmesi ve tam kan
say›m›d›r. Bu araflt›rmalar sonucunda hipokaleminin hücre içine geçifle ba¤l› olup olmad›¤› ortaya konulabilir. E¤er potasyumun hüre içine
giriflinde art›fl düflünülmüyor ise kay›p söz konusudur.

‹drar potasyum konsantrasyonu 15 mEq/L alt›nda bulunursa kayb›n böbrek yoluyla olmad›¤› kabul edilebilir. Bu durumda ön planda gas-
trointestinal kay›plar akla gelmelidir.

‹drar›nda 15 mEq/L düzeyinin üzerinde potasyum saptanan veya böbrek yetersizli¤i olmaks›z›n idrar Na / K oran› 1’ in alt›nda bir çocukta
böbrekle potasyum kayb›  düflünülmelidir. Hipokalemiye hipertansiyon ve metabolik alkaloz efllik ediyorsa klasik olarak hiperreninemik bir
durum (renal arter darl›¤› veya primer hiperaldosteronizm) söz konusudur. Hipertansiyon olmaks›z›n hipokalemi ve metabolik alkaloz mev-
cutsa Bartter veya Gitelman sendromu akla gelir. Hipokalemi ile metabolik asidoz birlikte ise olas› nedenler diabetik ketoasidoz veya  renal
tubuler asidozdur. 

Hipokalemi Tedavisi

Hafif hipokalemi dietteki potasyum miktar›n›n artr›lmas› ile düzeltilebilir. Orta dereceli potasyum eksikliklerinde ise oral potasyum
preparatlar› gerekir. Bu preparatlar potasyum klorür, potasyum sitrat veya potasyum glukonat içerirler. En s›k olarak potasyum klorür kul-
lan›l›r; potasyum sitrat asidozu olan hastalar için uygundur (5). A¤›z yoluyla al›nan potasyum klorür gastrointestinal irritasyona yol açabilir.

‹ntravenöz potasyum tedavisi a¤›r hipokalemili semptomatik hastalarda ve diabetik ketoasidozda uygulan›r. Hipokaleminin tedavisi
amac›yla potasyum dekstroz içinde verilmemelidir, çünkü dekstroz insülin sal›n›m›n› art›rarak potasyumun hücre içine girifline neden
olur.Klasik olarak ‹V s›v›lardaki potasyum konsantrasyonu 40 mEq/L’ yi aflmamal›d›r. Çocuklara 0.5-1.0 mEq/kg/saat ‘den daha h›zl› ve eriflkin-
lere 10-20 mEq/saat’ den daha h›zl› potasyum verilmemelidir (25,26). Hayat› tehdit eden paralizi veya ventriküler aritmi varsa daha h›zl› bir
potasyum tedavisi gerekebilir. Ancak bu durumda hasta monitörize edilmelidir.
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