Bolum 7

Sivi Elektrolit Dengesizlikleri ve Hemgirelik
Bakimi
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Ozet

Sv1 ve elektrolit dengesinin korunmasi, hastalarin bakimi agisindan ¢ok
onemlidir. Bunu yapabilmek igin hemgirenin hasta izlem ve degerlendirme
parametreleri konusunda bilgi sahibi olmasi gerekir. Bu boliimde, temel
elektrolitler, viicuttaki islevleri, normal degerler, elektrolit bozuklugu belirti
ve semptomlari, tedavi ve bakim ele alinmaktadir.

Girig

Sv1 elektrolit bozukluklar1 klinikte kargilagilan en yaygin sorunlardan
biridir. Ciddi yaniklar, travma, sepsis, beyin hasar1 ve kalp yetmezligi
gibi riskli durumlar sivi-elektrolit homeostazisinde bozukluklara neden
olmaktadir. Olas1 mekanizmalar arasinda hipovolemi veya hipotansiyona
bagli olarak renal perfiizyoniin azalmasi; renin-anjiotensin-aldosteron
sistemi ve vazopressin gibi hormonal sistemlerin aktivasyonu ve iskemik
veya nefrotoksik bobrek hasari nedeniyle tiibiiler hasar yer almaktadir.
Ayrica sivi1 ve elektrolit bozukluklarinin tani ve tedavisinde uygunsuz sivi
ve elektrolit uygulanmasi da goz oniinde bulundurulmalidir. Riskli hastalar
siv1 ve elektolit dengesizlikleri agisindan yakindan takip edilmelidir. Uygun
siv1 tedavisi ve elektolit bozukluklarinin diizeltilmesi kritik hastalarin hayatta
kalma oraninda biiyiik fark yaratir. Hasta takibinde hemgire, saglik ekibinin
sivt ve elektrolit dengesindeki degisiklikleri degerlendiren ve tanimlayan
hayati bir tyesidir. Viicuttaki sivi ve elektrolit dengesizliginin temel
prensiplerini anlamak, hastayr degerlendirilmek, girisimleri planlamak ve
bakimin etkilerinin degerlendirilmesinde hemgireler 6nemli bir role sahiptir.
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1. Viicuttaki Stvi Dagilimu

Viicudun en 6nemli iglevlerinden biri sivi, elektrolit ve asit-baz dengesini
korumaktr. Hiicre fonksiyonu sadece siirekli beslenmeye ve metabolik
atiklarin giderilmesine degil, ayn1 zamanda g¢evredeki sivilarin fiziksel ve
kimyasal homeostazina da baghdir. 1857 yilinda Fransiz Fizyolog Claude
Bernard ilk kez “i¢ ortam” kavramini vurgulamugstir.

Total Viicut Sivist
Hacim=40 L
Viicut Agirhgimin %60°1

Ekstraselliiler Siv1
Hacim=15L
Viicut Agirhgimin %20’si

intraselliiler St interstisyel Sivi Plazma
Hacim=25L Hacim: 12 L Hacim=3 L
Viicut Agirliginin %40°1 Ekstraselliiler Stvi’nin Ekstraselliiler
%801 Sivi’mn

%20’si

Sekil 1: Viicut Swi Boliimleri

Su viicudun en 6nemli igerigini olusturmaktadir ve saghkl yetiskin bir
bireyde viicut agirhiginin yaklagik %601 olugturmaktadir. Su; beden tuzlari,
besinler ve atiklarin ¢oziildiigii ve tasindigt bir eriticidir. Su igerigi cinsiyet,
yag ve beden kitlesine bagh olarak degisim gosterir. Viicut agirliginin su
yiizdesinin, kadinlara gore erkeklerde daha fazla olmasi, erkeklerde viicut
kitlesindeki yag oraninin daha az olmasmna baglanmaktadir. Yag dokusu,
ayn1 miktardaki yagsiz dokudan daha az su igerigine sahiptir. Bebeklerin
beden agirhig, diigiik viicut yag ve diisiik kemik kiitlesine bagh olarak %
70-%80 oraninda sudur. Bebeklikten sonra, toplam viicut suyu yagam boyu
azalma egilimindedir, su yaslilarin viicut kiitlesinin sadece % 45’ini olugturur
(Kanan, 2012).

Hastaliklar, yaralanmalar ve cerrahi travmaya maruz kalmak viicudun
sivi-elektrolit dengesinde degisikliklere sebep olmaktadir. Sivi-elektrolit
dengesinde meydana gelen degisikliklerin fark edilebilmesi i¢in viicudun
normal sivi-elektrolit metabolizmasinin bilinmesi gerekmektedir. Viicut sivist
farkli boliimlerde yer almaktadir. Total viicut sivisinin 2/3%0 intraselliiler,
1/3’ ekstraselliiler alanda yer alir. Ekstraselliller boliim insterstisyel ve
intravaskiiler alan olmak iizere ikiye ayrilir. Intraselliiler ve ekstraselliiler
swvilar arasinda elektrolit igerigi agisindan belirgin farkliliklar goriilmektedir.
Potasyum (K+ ) yogun olarak intraselliiler alanda iken Sodyum (Na+ )
ve Klor (Cl- ) ekstraselliiler alan iyonlaridir. Intraselliiler ve ekstraselliiler
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alan arasinda sivi degisimi osmoz yoluyla gergeklesir. Ekstraselliiler alanin
iki komponenti arasinda suyun hareketi esas olarak protein konsantrasyon
farklar1 ile belirlenir. Hiicre dist sivi igerdigi iyonlarla birlikte hiicreler
icin gerekli oksijen, glikoz, yag asitleri ve aminoasit gibi besinleri de
igermektedir. Hiicrelerden atilmak iizere akcigerlere taginan karbondioksit ve
bobrekler yoluyla atilacak hiicresel atiklarda hiicre dis1 sivi igerisinde yer alr.
Intravaskiiler sivi, organ perfiizyonu igin kritik Gneme sahiptir (Demirel ve
ark., 2006; Kaymakgi, 2014). Hiicre dig1 stvinin kiigiik ancak en 6nemli sivi
bolimi Transselliiler swwudyr. Bu boliim viicut agirhginin %1-2ini olugturur.
Asit ve plevral effiizyon gibi durumlarda sivi voliim hesaplamasinda dikkate
alinmasi gerekir. Transselliiler sivinin geri emilimi olmadig: i¢in kaybedilen
miktarin yerine konulamadigi durumlarda ciddi siv1 ve elektrolit dengesizligi
meydana gelebilir (Kanan, 2012; Kaymakgi, 2014).

2. Viicut Sivi Dengesi

Normal bir eriskinde, giinliik ortalama siv1 alimi1 2600 mPdir. Sivi alimi
igecek, yiyecek ve oksidasyon (metabolizma sonucu) yoluyla gergeklesir.
Giinliik siv1 kayb, idrar, akcigerler, deri ve digki yoluyla gerceklesmektedir.
Normal yetigkin bireylerde viicut swvilarinda osmolalitenin korunmas:
bakimindan alinan ve kaybedilen sivi miktarinin  dengede olmas:

gerekmektedir (Oren, 2016).

Toblo 1: Eriskin Biveylevde Ortalama Giinlisk Alinan ve Kaybedilen Swi Miktar:

Alman Sivt Miktar (ml) Kaybedilen Siv1 Miktar (ml)
Sivi igecekler 1300ml Idrar 1500ml
Yiyecekler ile alman | 1000ml Gaita 200ml
SIV1
Oksidasyon 300ml Akcigerler 300ml
(Metabolizma)
Deri 600ml
Toplam Alinan Sivi | 2600ml Toplam 2600ml
Kaybedilen Stvi

Kaynak: Smeltzer, S. C., & Bare, B. G. (2004). Brunner & Suddarvtly’s textbook of
medical-suvgical nursing. Tenth Edition. Philadelphia PA: Lippincott Williams &
Wilkins.
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3. Elektrolitler

Viicut sivilarindaki (hiicre igi ve hiicre dis1) elektrolitler aktif kimyasallardir
(pozitif yiik tagtyan katyonlar ve negatif yiik tagiyan anyonlar).

Viicut sivilarindaki temel katyonlar sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum ve hidrojen iyonudur. Basglica anyonlar ise kloriir, bikarbonat,
tosfat, siilfat ve proteinat iyonlaridir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Tablo 2: Viicut Swilarmdaki Elektrolit Daglunlar:

Ekstraselliiler Intraselliiler

S1vi SIv1
Katyonlar
Na* 142 Eq/lt 10 Eq/lt
K* 5 Eq/lt 141 Eq/It
Ca** 5 Eq/lt 1 Eq/It
Mg*+ 3 Eq/lt 58 Eq/lt
Anyonlar
Crl 103 Eq/lt 4 Eq/lt
HCO, 28 Eq/lt 10 Eq/lt
PH, (fosfat) 4 Eq/lt 75 Eq/lt
SO, (siilfat) 1 Eq/lt 2 Eq/lt
Proteinat - 18 Eq/lt

Kaynak: Demivel, 1. Atalan K., & Cakar, N. (2006). Yosun Bakun Unitesinde S
Elektvolit ve Asit Baz Dengesi. Tiivkiye Klinikleri Journal of Internal Medical Science,
2(18): 45-61.

3.1. Sivi- Elektrolit Hareketini Diizenleyen Mekanizmalar

Su ve elektrolitlerin intraselliiler ve ekstraselliiler siv1 arasindaki hareketi
basit diflizyon, kolaylagtirilmig difiizyon ve aktif transport gibi birgok farkl
stireci igerir. Elektrolitler; konsantrasyon ve elektrik egiliminin az oldugu,
kargit yiiklii alana dogru hareket ederler. Suyun gegisinde hidrostatik basing
ve osmotik basing gibi iki kuvvet etkilidir (Lewis ve ark., 2014).

Difiizyon: Molekiillerin, yiiksek konsantrasyonlu ortamdan daha diigiik
konsantrasyonlu ortama gegisidir. Sivi, gaz ve kati maddelerde meydana
gelir. Her iki alanda konsantrasyonlar esit oldugunda molekiillerin hareketi
durur. Maddelerin gegiginin saglanabilmesi igin iki bolmeyi ayiran membran
gegirgen olmalidir. Basit difiizyon digaridan bir enerji gerektirmez (Lewis ve
ark., 2014).
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Sekil 2: Difiizyon

Kaynak: Lewis, S. H., Divksen, S. R., Heitkemper, M. M., & Bucher; L. (2014). Medical
surgical nuvsing. Assessment and management of clinical problems. Single Volume.
Ninth Edition. St. Louis, Missouvi: Elsevier Mosby.

Sekilde  molekiillerin  yiiksek ~ konsantrasyonlu alandan  diigiik
konsantrasyonlu alana gegigi gosterilmektedir. Sonunda seker molekiilleri
esit olarak dagilir (Lewis ve ark., 2014).

Kolaylastirilmig Difiizyon: Kolaylastirilmig diftizyon, hiicre zarindan
gegemeyecek biiytiklitkte molekiillerin bir tagtyici protein aracihigy ile yiiksek
konsantrasyonlu alandan diisiik konsantrasyonlu alana hareket etmesine
yardimci olur. Basit difiizyon gibi kolaylastirilmig difiizyon da pasiftir
ve enerji gerektirmez. Glikozun hiicre igine gegisi 6rnek olarak verilebilir
(Lewis ve ark., 2014).

Aktif Transport: Aktif transport, molekiillerin daha yogun olan kisma
dogru hareket ettigi bir siiregtir. Bu islem enerji gerektirir. Sodyum potasyum
pompast ornek olarak verilebilir. Sodyum ve potasyum konsantrasyon
yogunluklari, hiicre i¢i ve hiicre diginda farklihk gostermektedir. Bu
konsantrasyon farkini korumak igin aktif transport araciligryla sodyum hiicre
digina ve potasyum hiicre igine hareket eder. Sodyum potasyum pompasi igin
enerji kaynagi mitokondride iiretilen adenozin trifosfat (ATP)’tir (Lewis ve

ark., 2014).

Ozmoz: Yar1 gegirgen bir zarla ayrilmig iki bolme arasinda suyun hiicre
zar1 yoluyla diigiik yogunluklu alandan yiiksek yogunluklu alana dogru
hareketidir. Digaridan enerji  gerektirmez, konsantrasyon farki ortadan
kalktiginda veya hidrostatik basing olustugunda ve suyun ileri hareketi yeterli
oldugunda durur (Lewis ve ark., 2014).
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Osmolarite: Bir litre soliisyon iginde ¢Oziilmiis partikiillerin toplam
sayist osmolarite olarak ifade edilir (Partikiillerin olusturdugu yogunluk).
Osmolaritesi  hiicre igiyle ayni olan sivilara “izetonik”, hiicre igi
osmolaritesinden yiiksek olanlara “hipertonik”, hiicre i¢i osmolaritesinden
diistik olanlara “hépotonik”sivilar denir (Akdemir ve Tel, 2018).

Osmotik Basing: Suda ¢6ziilmiis olan partikiiller siirekli hareket halinde
olduklar1 igin birbirlerine ve bulunduklari bolmenin duvarlarina ¢arparak
osmotik basing olustururlar. Gegirgen bir zar ile ayrilan ve aralarinda
osmolarite farki olan iki bélme arasinda suyun gegisi; osmolaritenin yiiksek,
suyun konsantrasyonunun diisiik oldugu bolmeye dogru olur. Plazma
ozmotik basinci, yaklagik 25 mmHg’dir (Akdemir ve Tel, 2018).

Hidrostatik basing: Hidrostatik basing, sivi boliimii  igerisindeki
kuvvettir. Kan damarlarindaki hidrostatik basing kalp kontraksiyonundan
kaynaklanan kan basmncidir. Vaskiiler sistemdeki hidrostatik basing, kan
kapiller ucunda yaklagtk 40 mmHg olana kadar arter boyunca hareket
ederken yavag yavag azalir. Kapiller seviyede, hidrostatik basing suyu vaskiiler
sistemden digar1 interstisyel bogluga iten 6nemli kuvvettir (Lewis ve ark.,
2014). Arteriyollerde 32 mmHg, veniillerde ise 12 mm Hgdir (Celik,
2014).

Kolloid Osmotik Basing: Plazma proteinlerinin olusturdugu basingtir.
Kapillerdeki normal osmotik basing 22 mmHg’dir (Celik, 2014).

Filtrasyon basinct: Siviyt damar digina iten kuvvettir. Hidrostatik
basing ile kolloid osmotik basing arasindaki fark: ifade eder. Arteriyollerdeki
filtrasyon basinct 32-22= +10 mmHg, veniillerdeki filtrasyon basinci ise
12-22=-10 mmHg’dir (Celik, 2014).

3.2. Siv1 Voliim Dengesizlikleri

3.2.1. Hipovolemi

Hipovolemi, dolagimdaki sivi voliimiiniin azalmasiyla ortaya ¢ikan ve
sikhikla kargilagilan bir sorundur. Sivi kaybi nedeniyle viicut kitlesinin %1
veya daha fazlasinin kaybi olarak tanimlanabilir. Hipovolemide hiicre digt
siv1 voliimii azalmig olmasina kargilik plazma sodyum yogunlugu azalmus,
normal ya da artmig olabilmektedir (Celik, 2014).
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Tablo 3: Hipovolemi Nedenleri

Viicuttan Asir1 Stvi Kaybr | Yetersiz Stvi Alimu Elektrolit Yetersizlikleri
Kusma, diyare, aspirasyon | Yutkunamama Sindirim yoluyla agirt
Terleme S1v1 bulunmamasi miktarda su alimi

Yiiksek solunum hiz Sivi almada dikkatsizlik Intraven6z yolla elektrolit
Kanama Inkontinans korkusu igermeyen soliisyonlar
Ciddi yaniklar Kalp yetmezligi verilmesi

Peritonit

ADH yetersizligi

Kaynak: Celik, S. (2014). Sw: Elektrolit Dengesizlikleri. Editor: S. Celik. Eviskin
Yogun Bakun Hastalavmda Temel Soruniar ve Hemsgivelik Bakuni. Nobel Typ
Kitabevleri, 2014.

Viicuttan agir sivi kaybedilmesi, yetersiz sivi alimi ve elektrolit yetersizligi
hipovoleminin ortaya ¢ikmasina neden olur. Hipovolemi gelisen hastada;
kreatinin ve iire artig1, idrar yogunlugu ve miktarinda artig, susama, viicut
sicakliginda artig, kan viskositesinde artig, kilo kaybi, istahsizlik, bulant,
hizli ve zayif nabiz, ortostatik hipotansiyon, santral venoz basingta diisme,
deri turgorunda azalma, soguk nemli deri, bas agrisi, yorgunluk, uyku hali,
sersemlik, koma, uyku hali, oligiiri ve akut bobrek yetmezligi ortaya gikabilir
(Celik, 2014).

Belirti ve Bulgular

Hastanin klinik tablosunun agirlik derecesine gore gortilebilecek belirti
ve bulgular:

* Tagikardi

* Deri ve mukoz membranlarda kuruluk
* Deri turgorunda azalma

* Oligiiri, aniiri

* Konsantre idrar

* Hemoglobin diizeyinin artist

* Postural hipotansiyon

*  Zayif ve hizli kalp atimu

* Boyun venlerinde diizlesme

* Viicut sicakliginda artig
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Deliryum, haliisinasyon ve irritabilite gibi merkezi sinir sistemi
belirtileri, CVP distikliigii, hemoglobin, sodyumda artma, gozyast,
tiikriik ve terin azalmasi

Kilo kaybi

Periferik vazokonstriksiyon
Istahsizlik

Bulanti (Akdemir ve Tel, 2018).

Tedavi ve Bakim

Temel yaklagim sivi kaybr nedeninin tedavi edilmesi ve kaybin yerine
konmasmnin saglanmasidir. Amag, kaybedilen sivinin yerine konmasi ve
hipovolemi komplikasyonlarinin 6nlenmesini saglamaktir. Hasta agizdan
beslenebiliyor ve ciddi kayip yoksa kaybedilen sivinin agiz yoluyla yerine
konmas: tercih edilir. Ciddi kayiplarda laktath ringer ve %0.9’luk izotonik
swvilar tercih edilir. Sivi kaybr %25 ve daha {izerinde ise sok tablosu gelisir
(Akdemir ve Tel, 2018; Celik, 2014).

Hemgirelik Girigimleri

Hemgire;

Aldigr gikardig takibi
Kilo takibi

Vital bulgular

Cilt turgoru ve rengi
CVP olgiimii

Biling diizeyi

Solunum sesleri

Gerekli durumlarda gok’a iliskin izlem ve bakim uygulamalarini yerine

getirir (Akdemir ve Tel, 2018; Celik, 2014).

o Aldypr-gikavdyn swe izlemi: Bireyin sivi dengesinin izlenmesinde

24 saatlik aldig sivi ve gikardigi idrar miktar1 kaydedilerek giinlitk
kayit tutulmahdir. Alman ve g¢ikarilan miktar degerlendirilirken
oral, parenteral ve enteral beslenme, intravenoz sivi tedavisi dikkate
alinmalidir. Hasta agizdan beslenebiliyorsa sivi alimi arttiriimalidir.
Agizdan beslenemiyorsa duruma gore intravenoz yolla %0.9 NaCl,
Laktath ringer ve %5 Dekstroz verilir. Yeterli hidrasyon siirdiirme
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nedenleri ve amaglanan oranda sivi aliminin saglanmasi yoniinde
hastaya agiklama yapilmalidir. Hastanin her 24 saatte giinde en az
1000-1500 ml sv1 gikigt saglanmali ve takibinin yapilmas: gerekir.
Idrar dansitesinde azalma yoniinden hasta takibi yapilmalidir.
Hastanin ¢ikardigr takibi yapilirken; idrar, sivi halde digki, kusma
esnasinda kaybedilen sivi, nazogastrik drenaj, terleme ile kaybedilen
sivi, yara drenaji ve solunum esnasinda kaybedilen ek sivi kayiplar
da hesaplanmalidir. Kahve, gay ve greyfurt suyunun diiiretik etkiye
sahip oldugu ve siv1 kaybini arttiracagi konusunda bilgi verilmelidir
(Kaymakgi, 2014; Akdemir ve Tel, 2018; Moyet, 2012).

Yara drenaji varsa;
* Drenaj miktar1 ve tipi kaydedilmelidir.

* Gerekli durumlarda sivi kaybini tahmin etmek i¢in pansuman sargilar
tartilmalidir.

¢ Sivi kaybini minimuma indirgemek igin yara kapatilmahdir (Moyet,
2012).

Vital bulgularm izlemi: Vital bulgu takibi hastamin  durumuna
gore diizenli araliklarla yapilmalidir. Hafif hipovolemide kompansasyon
mekanizmalarinin devreye girmesine bagli olarak kan basinci normal
sinirlarda olup nabiz artmugtir. Ciddi siv1 voliim eksikliginde kan basinci
diiger, nabiz hizli ve zayiftir, boyun venlerinde diizleme vardir. Doku
perfiizyonundaki azalmaya bagli hipoksi ve solunum hizinda artis meydana
gelebilir. Hastanin mental durumunun da yakindan takip edilmesi 6nemlidir.
Serebral perfiizyonun azalmasina bagl olarak mental durumda degisimler
soz konusu olabilir. Biling diizeyinde meydana gelen degisimler s6z konusu
oldugunda travmalara kars1 koruyucu onlemler alinir (Kaymakei, 2014;
Celik, 2014).

Kilo takibi: Hasta’nin hergiin ayn1 saatte ayn tip giysilerle idrar yaptiktan
sonra kilo kontrolii yapilmalidir. Hastada 0.5 kg’lik akut kilo kaybi yaklagik
500 ml sv1 kaybini gostermektedir. Viicut agirhiginda %2-%4 kayip olmasi
hafit dehidratasyonu, %5-%9 kayip olmasi orta derece dehidratasyonu
gosterir (Kaymakgi, 2014; Moyet, 2012).

Deri  turgorunun degerlendivilmesi: Volim dengesizliklerinde deri
turgoru degerlendirilmelidir. Hipovolemik hastada dehidratasyon varsa deri
turgoru azalmigtir. Deri turgoru kontrolii el, 6n kol, sternum iizerinden
yapilir. Deride kuruluk olmas1 durumunda deri nemlendirilir. Yagh bireylerde
deri turgoru degerlendirmesi alin ya da sternum {istii gibi cilt elastikiyetinin
daha az degigim gosterdigi alanlar tercih edilir. Yagh bireylerde hastanin
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pozisyonu 2 saatte bir degistirilmelidir. Kanamaya bagh hipovolemi
gelismigse kan transflizyonu yapilmahdir (Kaymakgi, 2014; Akdemir ve Tel,

2018; Celik, 2014).

3.2.2. Hipervolemi

Hiicre dis1 siv1 voliimiinde artiga bagli olarak gelisen hipervolemide sivi

artigina baglh olarak sodyum da artig gosterir. Bobrekler hipervolemiye baglh

olarak tuz tutmaya baglar bu durum viicudun toplam sodyum igerigini
arttirarak sivi artigina neden olur (Celik, 2014; Cirino, 2023).

Toblo 4: Hipervolemi Nedenleri

Arteriyel direngte azalma

(yaniklar, derin yaralar)
Protein sentezinde
duraklama (karaciger
hastaliklari, beslenme
bozukluklar)

Hipervolemi Nedenleri Plazma Proteinlerinin Kapiller gegirgenliginin
Azalmasi Artmast
Bobreklerde su ve tuz Proteinlerin bobrekten Yaniklar
tutulmasi atilmasi Uzun siiren iskemi
Yiiksek venoz basing Deriden protein kaybi Vitamin C eksikligi

Bakteriyel enfeksiyonlar,
toksinler

Kaynak: Celik, S. (2014). Sw: Elektrolit Dengesizlikleri. Editor: S. Celik. Evigkin
Yogun Bakun Hastalarmda Temel Soruniar ve Hemsgivelik Bakuna. Nobel Ty

Belirti- Bulgular

Kitabevleri, 2014.

* El bilegi, ayak bilegi, ayak ve yiiz bolgesinde sik sik kargilagilan gode
birakan 6dem, goz kapaklarinda 6dem

* Rahatsizlik hissi, kramp, bag agris1 ve midede sigkinlik

* Hipertansiyon

* Dispne, solunum sayisinda azalma

* Kilo artig1

* Tagikardi, dolgun nabiz

o Idrar yogunlugunda azalma

* Boyun venlerinde dolgunluk, santral venoz basingta artig

 Diliisyon nedeniyle BUN, hemoglobin ve hematokritte diigmeler

yaganabilir. Bazi durumlarda protein aliminin yetersiz olmasina bagl
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olarak da benzer durumlar yasanabilmektedir. Neden tespit edilerek
takibi yapilmalidir (Akdemir ve Tel, 2018; Cirino, 2023).

Tedavi ve Bakim

Tedavide primer amag intravaskiiler siv1 voliimiinii azaltmak, siv1 yiikiinii
azaltmak, sivi dengesini saglamak, planlanan miktarda siv1 ve diyet takibi
yapmak, deri biitiinliigiiniin devamini saglamaktir (Celik, 2014).

Hipervolemi altta yatan bir hastaliga bagh oldugu igin oncelikle altta
yatan hastaligin tedavi edilmesi gerekir. Na+ kisitlamasi yapilmahdir. Bu
kisitlama mevcut 6demin derecesine ve hastanin uyumuna gore yapilir.
Hafif ve orta siddette hipervolemide Na+ ve su kisitlanmast yeterlidir.
Hafit ve orta giddetteki hipervolemide tiyazid grubu, ciddi hipervolemide
ise Loop diiiretikler (furosemid) kullanilir. Bobrek yetmezligi olan
hastalarda potasyum tutan ditiretikler kullanilmamaldir. Hastanin bobrek
fonksiyonlarindaki  degisiklikler g6z Oniinde bulundurularak  gerekli
durumlarda Na+ ve su fazlaliklarinda nitrojen artik tiriinlerini, K+’u ve asit-
baz dengesini diizeltmek, Na+ ve su fazlahgini azaltmak igin diyaliz ya da
peritoneal diyaliz yapilabilir. Hastanin diyet diizenlemesi yapilmahdir. Klinik
durumuna gore su ve Na+ kisitlamasinin yapilmasi gerekir. Na+ igeren
gidalardan hasta uzak durmalidir ve bunun yerine tatlandiricilar, lezzet veren
baharatlar (limon, nane, reyhan gibi) kullanilabilir. Lezzet vermek igin yine
tuz yerine sirke kullanilabilir (tadina gore, yaklagik 4-5 litreye 2-3 ¢ay kagigi
sirke) (Kaymakgi, 2014; Akdemir ve Tel, 2018; Celik, 2014; Moyet, 2012).

Hemgsirenin Sorumluluklar:

Hemsire;

*  Aldigi-gikardig: takibi

* Giinliik kilo takibi

 Odem takibi

* Dispne ve ortopne gelistiyse oturur pozisyonda olmasini saglar.

* Hastada sodyum kisitlamas: yapilarak tuz yerine kullanilabilecek
maddeler konusunda bilgilendirilmesini saglar.

e Solunum sesleri takibi
e CVP takibi
* Boyun venlerinde dolgunluk

* HiperTA agisinda hastay: takip altinda tutmahdir (Moyet, 2012).
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Hipervolemisi olan hastada sivi voliim artigindan dolay1 nabiz dolgun,
boyun venleri geniglemistir. Pulmoner 6deme bagli olarak sik ve zorlu
solunum goriilmekte, Oksiiriik ve akcigerler dinlendiginde ¢itirt1 sesleri
duyulmaktadir. Parenteral sivi tedavisi alan hastalarda akciger sesleri
dinlenmelidir. Odem varsa deri basing belirtileri yoniinden izlenmeli,
derinin basing altinda kalan bolgeleri desteklenmeli ve nazikge hijyeni
saglanarak dikkatlice kurulanmalidir. Flaster ya da bant gibi materyaller
kullanmaktan kaginilmalidir. En az 2 saatte bir hastanin pozisyonu
degistirilmelidir. Hemgire, 6dem derecesini, viicudun hangi bolgelerinde
oldugunu gozlemleyerek kaydetmelidir. Odemli ekstremite kalp seviyesinin
yukarisinda olacak gekilde tutulmalidir. Bobrek fonksiyonlarinda yetersizlik
oldugu durumlarda hemodiyaliz uygulanir ve 24 saatlik aldig1 ¢ikardig:
swv1 takibi yapilmalidir. Bunun diginda hemgirenin hastalar1 hipervolemiyi
onlemek i¢in kullandiklar ilaglarin Na+ igermesi bakimindan bilgilendirmesi
gerekmektedir. Hastalarin evde bakima yonelik mutlaka diyet, stvi alimi
ve kullandigy ilaglar konusunda egitimleri planlanmalidir (Akdemir ve Tel,
2018; Moyet, 2012).

3.3. Elektrolit Dengesizlikleri

Elektrolit; su gibi bir ¢oziiclide iyon ad1 verilen elektrik yiikli partikiillere
ayrilan atomlardan olugan bilegenler olarak ifade edilmektedir. Pozitif iyonlar
“katyon” negatif iyonlar ise”anyon” olarak adlandiriimaktadir. Elektrolitler;
iyon vyiikleri reaksiyona girerek enzimatik ve biyokimyasal reaksiyonlarda
hiicre membranmnin yapr ve fonksiyonlari, hormon fonksiyonlari, kas
kontraksiyonlar1 ve kardiyak fonksiyonlarin = siirdiiriilmesinde, sinir
uyarilarinin iletiminde, kemik olusumunda, sivi ve asit baz dengesinin
diizenlenmesinde 6nemli role sahiptir. Hiicre igi sivilarin temel katyonu
potasyum, hiicre dig1 sivilarin ise temel katyonu sodyum’dur (Celik, 2014).

3.3.1. Sodyum (Na) Dengesizlikleri

Ekstraselliiler sivinin temel katyonudur. Plazma ve hiicre digi bolmede
sodyum yogunlugu 135-145 mEq/L (135-145 mmol/L)’dir ve ekstraselliiler
stvinin hacmi ve osmolalitesinin temel belirleyicisidir. Sodyumun viicutta su
dagilimini kontrol etmede biiyiik rolii vardir. Sodyum, ayrica kas kasilmasi
ve sinir uyarilarinin iletilmesinde de rol almaktadir (Smeltzer ve ark., 2010).

3.3.1.1. Hiponatrem:

Serum sodyum degerinin 135 mmol/Lnin altinda olmasi hiponatremi
olarak ifade edilmektedir. Hiponatremi en sik kargilagilan elektrolit
bozukluklarindan  biridir. Uzun siire hastanede vyatan, oral olarak
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beslenemeyen, destek amagh sadece dekstroz igeren intravenoz soliisyonlari
alan hastalarda hiponatremi geligmesi riski yiiksektir (Ziimriitdal, 2013).
Yogun bakim iinitesinde yatan hastalarda %30-%40 gibi yiiksek oranda
goriilen hiponatremi 6nemli bir klinik sorunu tegkil etmektedir (Dasta ve
ark., 2015). Epidemiyolojik ¢aligmalarda kalp yetmezligi, siroz, kronik
bobrek yetmezligi, kanser ve son donem bobrek yetmezligi gibi hastaliklarda
mortalite oraninda artig goriilmesinin hiponatremi ile iliskili oldugu
gosterilmigtir (Jovanovich ve Berl, 2015). Sodyum diizeyinin diigiik olmasi
total viicut sodyumunun eksikligi anlamina gelmez. Toplam Na+ ile voliim
arasindaki dengenin bozuldugunu gosterir (Akdemir ve Tel, 2018).

Etiyoloji

Normalde organizmada hipoosmolarite gelisince susama merkezi ve
antiditiretik hormon inhibe edilerek bobreklerden sivi kaybinin artmasina
sebep olarak osmolar denge saglanir (Akdemir ve Tel, 2018). Hiponatremi,
sodyum igeren sivi kayiplar1 ve ya agir1 sivi almindan kaynaklanmaktadir
(Sahay, M ve Sahay R, 2014). Konjestif kalp yetmezligi, karaciger
sirozu, nefrotik sendrom gibi hastaliklarda 6deme bagli olarak diliisyonel

hiponatremi geligebilmektedir (Akdemir ve Tel, 2018). Hiponatremi psodo
hiponatremi, gergek ve translokasyonel hiponatremi olarak siniflandirilir.

Pseudo (normo - osmolal) veya izotonik hiponatremi, hipertrigliseridemi
veya plazma proteinlerinde artigsa bagli olarak gelisir. Belirgin hiperlipidemi
(trigliserit> 1500 mg / dL) veya hiperproteinemi (protein> 10 g /dL) olan
olgularda plazma su fraksiyonu yiizde 80’in altina diigmektedir (Sahay ve
Sahay 2014). Hiperglisemi, mannitol, gliserol gibi serum osmoloritesinin
yiiksek oldugu tabloda redistribiitif hiponatremi geligebilmektedir. “Ornegin;
her 100 mg/dl kan glikoz arti1 igin Na 1.6 mEq/L diisiig gosterir (Yolcu,
2015).

Organizmada hipoosmolarite gelistigi durumlarda susama merkezi
ve ADH inhibe edilerek bobreklerden sivi kaybr arttirilir ve ve osmolar
denge saglanir. Fakat, kafa travmalari, bazi endokrin hastaliklar, fizyolojik
ve psikolojik stres durumlarinda oksitosin, siklofosfamid, vinkristin,
tiyoridazin, amitriptiline gibi ilaglarin kullanilmasi durumunda ADH’in
uygun salinamamasina bagli olarak diliisyonel hiponatremi tablosu gelisir.
Etkin siv1 voliimiiniin azalmasi, loop diiiretiklerinin kullanilmasi, bobrek
yetmezligi, adrenal yetmezlik sebebiyle kortizol eksikligi de bobreklerden
suyun atilimin azaltarak diliisyonel hiponatremiye sebep olabilir. Musluk
suyu ile lavman yapilmasi, gastrik irigasyon i¢in salin soliisyonu yerine su
kullanilmasi, IV olarak fazla siv1 yiiklenmesine bagli olarak da dilusyonel
hiponatremi gelisir (Akdemir ve Tel, 2018).
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Artmas Serum Osmolalitesi ile Bivlikte olan Hiponatremi (Tranlokasyona
Baglh Hiponatremi; Serumda birgok soliitiin konsantrasyonlarinin artigina
bagl gelisen ozmolalite artiglarinda, ozmolaliteyi dengelemek igin, su
hiicre i¢inden hiicre digina geger. Bu durumda serumdaki su miktarinin
artmasi sebebiyle sodyum konsantrasyonu diiger. Bu sekilde gelisen serum
sodyum konsantrasyonu azalmasina translokasyona bagli hiponatremi adi
verilmektedir. Siklikla ortaya ¢ikis sebebi hiperglisemilerdir. Serum glukoz
diizeyindeki her 100 mg/dI’Lik artis i¢in, serum sondyum konsantrasyonunda
2.4 mmol/Llik bir azalma meydana gelir. Mannitol ve glisin inflizyonlar1
sonrasinda da benzer durum meydana gelir (Uslu ve ark., 2016).

Hipoozmolar iponatremi; Plazmadaki serbest siviile soliit oraninin netartist
sonucu ortaya ¢ikar. Hiponatremide en sik goriilen durumdur. Bu hastalar
kendi iglerinde total viicut sivilarina gore hipovolemik, normovolemik ve
hipervolemik olarak siniflandirilirlar. Hipovolemisi var olan hastada en uygun
tedavi yaklagimi 6ncelikle izotonik soliisyon ile norvolemiyi saglamaktir.
Boylelikle vazopressin salinimi baskilanir. Norvolemik ve hipervolemik
hastalarda siv1 kisitlamasi yapilmalidir. Total giinliik stvi alimi 800-1000 ml
arasinda olmalidir. Idrar osmolalitesi ileri derecede artmug olan hastalarda
loop diiiretikleri kullanilmalidir (Demirel ve ark., 2006).

Tablo 5: Hipoozmolar Hiponatvemi

Etiyoloji Diyare,kusma,agirt | Uygunsuz Konjestif kalp
terleme, yetersiz sivi | antidiiiretik hormon | yetersiligi,
alimu, sekresyonu siroz, nefrotik
ditiretik kullanimi, | sendromu, sendrom

serebral tuz kayb: hipotiroidizm,
adrenal yetersizlik

Serum Osmoloritesi | Diigiik Disiik Diistik

Idrar Osmoloritesi | > 500 mOsm/L > 100 mOsm/L > 100 mOsm/L
Idrar Hacmi Genellikle azalmustir | Alim ile degisir Genelde azalmigtir
Idrar Na+ < 20 mEq/L > 40 mEq/L < 20 mEq/L

Kaynak: Demirel, I, Atalan, K., Cakan, N. (20006). Yogun Bakun Unitesinde Swi-
Elektrolit ve Asit Baz Dengesi. Turkiye Klinikleri J Int Med Sci, 2(18):45-61.

Hipovolemik Hiponatremi; Stvikaybinin goreceli olarak sodyum kaybindan
fazla oldugu durumlardir. Kusma, diyare, yanik, peritonit, pankreatit,
ileus, diiiretik kullanimi, renal tiibiiler asidoz, tuz kaybettirici nefropati,
ketoniiri ve bikarbonatiiri hipovolemik hiponatremi sayilabilmektedir
(Yolcu, 2015).
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Normovolemik Hiponatvemi; Uygunsuz ADH sendromu, glikokortikoid
yetersizligi, hipotiroidi, stres, cesitli ilaglarin kullanimi, hipoadrenalizm,
psikojenik polidipsiye bagli olarak geligebilir (Yolcu, 2015; Ecder ve ark.,
2007).

Hipervolemik Hiponatremi; Sodyum ve su tutulumu mevcuttur buna bagh
olarak Na+ ve su artig1 goriiliir ancak su tutulumu Na+ tutulumundan daha
fazladir. Konjestif kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, nefrotik sendrom ve
siroza bagli olarak geligebilir. Bu hastalarda, renal perflizyon azalir ve idrar
hipotonitesi korunamaz (Yolcu, 2015; Ecder ve ark., 2007).

Klinik Bulgular

Semptomlar hiponatreminin derecesi ve gelisme hizina bagh olarak
degisir. Semptomlar genellikle nonspesifik olup merkezi sinir sisteminin
etkilerine baghdur.

e Bulanti, kusma

* Barsak hareketlerinde artig, diyare

* Kas kramplar1

* Letarj

* Derin tendon reflekslerinde zayitlama
* Datolojik refleksler

+ KIBAS

e Tetani

* Apati

e Deri ve mukoz membranlarda kuruluk
* Anoreksi

* Ajitasyon

* Dezoryantasyon

* Bag agrisi, konviilziyon

e Serum osmolaritesinde azalma

* Hipotermi

* Cheyne-Stokes Solunum

e Idrar sodyum diizeyinde diigme
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* Idrar voliimiinde azalma (Demirel ve ark., 2006;, Uslu ve ark., 2016;
Ecder ve ark., 2007).

Klinik bulgular serum Na+ diizeyinin 120 mEq/Lnin altina distiigti
akut durumlarda daha belirgin hale gelmektedir. Ciddi norolojik bulgular;
hipotansiyon, tagikardi, zayif nabiz, nobet, sok ve siv1 yiiklenmesi durumunda
acil olarak tedavi edilmelidir (Yolcu, 2015).

Tedavi

Hiponatremisi olan hastalarda serum sodyum konsantrasyonunun
diizeltilmesi igin Na+ verilmesi ve siv1 kisitlamast yapilmalidir. Tedavinin
belirlenmesinde 6nemli olan iki faktor semptom varlig1 ve hiponatreminin
gelisme  siiresi’dir. Akut semptomatik hiponatremide serum sodyum
konsantrasyonu semptomlar ortadan kalkincaya kadar, saatte 2 mEq/L
arttirlmalidir. Bu amagla hipertonik NaCl (%3) kullanilir ve beraberinde
serbest su atilimini arttirmak i¢in furosemid verilebilir (Ecder ve ark., 2007).
Serum Na+ konsantrasyonunun 120 mmol/L diizeyinde tutulmasi hasta
igin giivenlidir. Kronik semptomatik hiponatremiler yavag yavag (saatte
1-1.5 mEq/L, giinde 12 mEq/Lyi ge¢meyecek sekilde) diizeltilmelidir.
Kronik asemptomatik hiponatremilerde altta yatan neden tedavi edilmelidir
(hipotiroidi, siirrenal yetmezlik, uygunsuz ADH sendromu vb.). Siirrenal
yetmezlik gelisti ise eksik hormon yerine konulmali ve uygunsuz ADH
sendromu olan hastalarda ilk 6ncelik siv1 kisitlamasi yapilmast olmal, hizla
diiirezin saglanmas1 adina ditiretikler verilerek (furosemid) idrarla kaybedilen
sodyum ve fosfor takibi yapilarak yerine konulmalidir. Neden bulunamiyorsa
swvt kisitlamasi yapilmalidir (Akdemir ve Tel., 2018; Uslu ve ark., 2016).

Hemgirelik Yonetimi

Tedavi ve bakimdaki amag; serum sodyum diizeyi, hiicre dig1 sivi voliimii
ve ozmolalitesini diizeltmektir.

¢ Su fazlaliginin sebep oldugu hiponatreminin tedavi bakiminda aldig:-
gikardig: takibi, siv1 izlemi ve sivi kisitlamasi yapilmalidir.

* Hergiin diizenli kilo izlemi,

* Vital bulgu takibi,

e Serum Na+ seviyesi,

¢ Siv1 yiiklenmesi ya da dehidratasyon belirti bulgular1 yoniinden takip,

e Ciddi semptomlarin varligi durumunda serum Na+ diizeyini
diizenlemek igin az miktarda I'V hipertonik sodyum klorid uygulamasi
takip altinda ve yavag olarak uygulanmalidir.
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* Hasta travmalardan korunmalidir gerekli koruyucu 6nlemler alinir,

* Hiponatremi belirti ve bulgular1 agisindan degerlendirilir (halsizlik,
oryantasyon bozuklugu, bulanti-kusma, konviilsiyon, mental
bozukluk, adele kramplari)

* Hekim istemine gore diyetine Na+ ilavesi yapilmalidir.

* Hasta norolojik agidan takip edilerek travmalardan korunur, norolojik
bulgular hastalarin sodyum diizeyinin ¢ok diigiik oldugu durumlarda
ortaya ¢ikar.

* Sivt replasmani alan hastalarda kalp yetmezIigi varsa yavag uygulama
yapilir ve dolagim yiiklenmesi agisindan takip edilir.

* Hasta oral beslenebiliyorsa zeytin, peynir, konserve ya da dondurulmug
gidalar, et suyu gibi sodyum igeren gidalarla beslenmesi saglanir.

* Hiponatreminin hizli bir gekilde diizeltilmesinden kaginilmalidir.
Kronik hiponatremi tablosunun hizla diizeltilmesi durumunda
pons diizeyinde myelin kiliflarin ortadan kalkmasi ile osmotik
demiyelinizasyon tablosu gelisebilmektedir. Kayip 48-96 saatte
tamamlanmalidir.

e Ciltte kuruluk nedeniyle 2-4 saatte bir cilt bakimi verilmelidir
(Akdemir ve Tel., 2018; Durna ve ark., 2009).
3.3.1.2. Hipernatremi

Hipernatremiserum sodyum diizeyinin 145mEq/Inin tizerinde olmasidir.
Hastanede yatan hastalarda sik goriilen elektrolit bozukluklarindan birisidir.
Total viicut sodyumunun agirt artigi, serbest su aliminda azalma ya da serbest
su kaybinda artig sonucu ortaya ¢ikar (Chung ve Zimmerman.,2009; Muhsin
ve Mount., 2016).

Hipernatremi sebepleri

Sodyum artigt

Konsantre anne siitii

Tuz yutulmasi (Kaza ile, deniz suyu yada Munchausen by Proxy sendromu)
Tuzlu su lavmani

Hipertonik salin uygulamalari

Sodyum bikarbonat

Serbest su agig1
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Diyare

Artan insensible su kaybi

Ditirez (Hiperozmolar durum)

Diabetes Insipidus (Chung ve Zimmerman., 2009).
Etiyoloji

Etiyolojik siniflandirmaya gore;

1. Su kaybi: Renal hipotalamik hastaliklara bagl olarak ve insensible
olabilir.

2. Sodywmun  fazln  tutulmas::  Hiperaldosteronizm ve  Cushing
sendromu, fazla tuz alimi ve Na+ igeren sivilarin verilmesi sebebiyle
geligebilmektedir.

Bilinci agik olmayan hastalarda, koma geligen hastalarda, yaghlarda,
gocuklarda kaybedilen sivilarin  kargilanamamasi, hipertonik enteral
beslenmede vyeteri kadar su verilmemesi sebebiyle hipernatremi sik
goriilmektedir. Diabetes insipidusda hastanin yeteri kadar sivi almamasi
durumunda, giineg ¢arpmalar1 sonucunda hemodiyaliz ya da peritoneal
diyalizde ya da IV hipertonik saline ya da sodyum bikarbonat verildiginde
hipernatremi geligir ( Akdemir ve Tel, 2018).

Hastanin voliim durumuna gore hipernatremiler 3 gruba ayrilir:

1. Hipovolemik hipernatremiler: Diiiretik kullanimi, ozmotik diiirez ve
postobstriiktif ditirez gibi renal kayiplara bagli olarak terleme, yaniklar,
diyare ve fistiiller gibi ekstra renal kayiplara bagl olarak gelisir.

2. Norvolemik Hipernatvemiler: Diabetes insipidusa bagl olarak gelisir.

3. Hipervolemik hipernatremiler: Hipertonik Na+ (genellikle NaHCO,
tedavisine bagli) uygulanmasi, primer hiperaldosteronizm, Cushing
sendromu gibi nedenlere bagl olarak geligir (Ecder ve ark., 2007).

Klinik Belirti ve Bulgular

Hipernatremide goriilen semptomlar hiponatremi klinigine benzer.
Belirtiler Na+ degerindeki yiikselme hizi ve sivi eksikligi derecesine bagl
olarak geligir (Demirel ve ark., 2000).

Hastalar;
e  Huzursuzluk

e Irritabilite
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*  Kas zayiflig

* Spastisite

* Konviilziyonlar

* Dechidratasyon

* Letarji

* Oryantasyon bozuklugu

* Deliryum, haliisinasyon belirti-bulgulartyla bagvurabilirler.

Siddetli hipernatremi akut olarak ortaya ¢ikarsa, beyin damarlarinda
daralma, yirtilma, kanama ve trombiis gelisimi ile hasta nobet ve koma igin
risk altinda olabilir (Ziimriitdal, 2013; Chung ve Zimmerman, 2009).

Tedavi

Hipernatreminin tedavisinde ii¢ yaklagim onemlidir. Tedavi; kaybedilen
sivinin yerine konmasi, nedenin ortadan kaldirilmasi ve hiperozmolalite’nin
diizeltilmesi esasina dayanmaktadir (Muhsin ve Mount., 2016; Mackenzie,
2002). Diizeltme hizla yapilmamahdir. Su agigr hesaplanarak sivi
replasmanina baglanmalidir. Replasman yavag yapilmalidir. Tedavi boyunca
serum sodyum diizeyi izlenmeli ve serebral 6dem riski ile saatte hiz 0.5-
1 mEq/Lyi ge¢memelidir. Total serum sodyum diizeyinin normal sinirlara
donme stiresi 36-72 saat igerisinde tamamlanmalidir (Ziimriitdal, 2013).

Tedaviye Izotonik NaCl ile baslanmali hastanin hemanodinamisi
saglandiktan sonra hipotonik (%0.45 NaCl) soliisyonlara gecilmelidir. Su
agiginin yarsindan fazlasi ilk 24 saat iginde verilmemeli kalan ise sonraki 1-2
giin igerisinde tamamlanmalidir. Hemodinamik agidan kotii olan hastalarda
sivi replasmaninin hizli yapilmasi gerekiyorsa hastanin  hemodinamisi
diizelene kadar izotonik kullanilmali ve sonrasinda hipotonik soliisyonlara
gecilmelidir (Demirel ve ark., 2006).

Hemsirelik Bakimi
e Aldigi-gikardig: takibi, kilo takibi

* Biling diizeyindeki degismeler ve norolojik bozukluklar sebebiyle
travmalardan korunur, ¢evresel 6nlemler alinmali, hava yolu agiklig
saglanir.

* Oral yolla siv1 alamayan hastalarda, %5’lik dekstroz ya da hipotonik
%0.2 ya da %0.45 NaCl ile tedaviye baglanmalidir.

* Deri biitiinliigiinii korumaya yonelik koruyucu 6nlemler alinur.
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e Vital bulgular takip altinda tutulur.

¢ Serebral 6dem gelisimine neden olmamak igin serum Na+ diizeyi
agamali olarak azaltilmahdir.

* Hiicre dis1 siv1 fazlalig1 olan hastalarda loop ditiretikler uygulanir.

e Agiz kurulugu olusan ve ya risk altinda olan bireylere agiz bakimi
verilmelidir.

* Hipernatremi riski olan hastalarda gerekli izlem ve uygulamalar
yapiimalidir (Kanan, 2012; Akdemir ve Tel, 2018; Celik, 2014).

3.3.2. Potasyum Dengesizlikleri

Serum potasyum konsantrasyonu 3.5-5 mEq/L arasinda olup intraselliiler
sivinin - (viicut potasyumunun %98’ini igerir) temel katyonudur. Kalan
%2’s1 hiicre dig1 sivida yer alir ve néromuskuler fonksiyonlarin yerine
getirilmesinde 6nemli rol oynar. Potasyum hem kalp kas1 hem de iskelet
aktivitesini etkiler. Ornegin; potasyum konsantrasyonunda meydana gelen
degisiklikler miyokard irritabilitesini ve kalp ritmini degistirir. Potasyum
dengesizlikleri genellikle gesitli hastaliklar, yaralanmalar, ilaglar (diiiretikler,
laksatifler, antibiyotikler) ve parenteral beslenme, kemoterapi gibi 6zel
tedaviler ile iligkili olarak ortaya ¢tkmaktadir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Normal beslenme ile alinan gidalarin gogu potasyum agisindan zengin
besinlerdir ancak agir beslenme bozukluklarinda potasyum dengesizlikleri
olugabilir (giinlik < 40 mEq/L yada > 100 mEq/L olabilir). Potasyum
oral gidalarla alinamadigr durumlarda K+ seviyesi renal sistem tarafindan
diizenlenir. Giinliik potasyum alimi ortalama bir diyet ile 50-150 mmol
kadardir. Potasyum dengesinin korunmas: i¢in bobreklerin iyi galigmasi
gerekir ¢iinkii viicuttaki potasyumun %3801 viicuttan bobrekler yolu
(idrar) ile, geri kalan %20 ise ter ve diski ile atilmaktadir. Bébrekler K+
sekresyonunu arttirmaya, sekresyonu azaltmaktan daha iyi uyum saglarlar
(Smeltzer ve Bare, 2004; Long ve ark., 2018). Eger bobrek fonksiyonu
onemli derecede bozulursa tutulan potasyum toksik seviyelere ulagabilir
(Lewis ve ark., 2014).

3.3.2.1. Hiperkalems (Potasyum Yiiksekligi)

Hiperkalemi serum K+ konsantrasyonunun 5 mEq/L {izerine
¢tkmasidir. Bobrek fonksiyonlari normal ¢aligan bireylerde hiperkalemi
nadir goriilmektedir. Hiperkalemi sikhikla iyatrojenik (tedaviye bagl)
nedenlerden kaynaklanmaktadir. Potasyum diizeyi 5.0-5.5 mEq/L  ise
hafif, 5.5-6.0 mEq/L ise orta >6 mEq/L biiyiik ise siddetli hiperkalemi
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geligebilir. Hastanede yatiglarin %1-10"unda potasyum yiiksekligi saptandigi
bildirilmistir (Aygencel, 2018).

Etiyoloji

Hiperkaleminin en 6nemli {i¢ sebebi; potasyum atiliminin azalmasi,
potasyumun hizli uygulanmasi ve potasyumun hiicre ig¢inden hiicre digina
ctkmasidir. Hiperkalemi genellikle tedavi edilmemis bobrek yetmezligi
olan hastalarda, 6zellikle gidalar, agir1 ilag kullanimi ve enfeksiyonlara bagh
olarak potasyum diizeyininin artigtyla goriilmektedir. Hipoaldesteronizm ve
Addison hastalar1 hiperkalemi igin risk altindadirlar ¢iinkii adrenal hormonun
yetersiz ¢aligmast sodyum kaybi ve potasyum rearbsorbsiyonuna sebep
olmaktadir. Tla¢ kullamminin hiperkalemik ataklarin %60’ indan fazlasinda
rol oynadig: bildirilmektedir. Bu ilag gruplari; potasyum kloriir, heparin,
nonstreoid antiinflamatuar ilaglar, beta blokerler ve potasyum koruyucu
diiiretikler yaygin olarak kullanilabilmektedirler. Potasyum takviyelerinin
yanlg kullamlmasi 6zellikle tuz alimimnmn fazla oldugu durumlarda tiim
hastalarda hiperkalemi yatkinligini arttirir (Smeltzer ve ark., 2010).

Asidozda potasyum hiicre iginden hiicre digina dogru hareket eder.
Hiicre diginda potasyum seviyesi yaniklar, ezilme yaralanmalar1 veya ciddi
enfeksiyonlar ya da genis doku travmalarinda yiikselmektedir. Kemoterapi
sonra malign hiicrelerin  pargalanmasina bagh olarak hiperkalemi
gortilebilmektedir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Klinik Bulgular

Hiperkalemi, hiicre i¢i ve hiicre dist stvi oranini degistirerek hiicresel
eksitabilite (uyarilabilirlik)’nin artmasini saglayarak hiicre diginda potasyum
artigina neden olur. Potasyum seviyelerinin yiikselmesiyle baglangigta krampl
bacak agrilari, kas zayifligi yasayabilirler takibinde solunum kaslart da dahil
olmak iizere diger iskelet kaslarinda zayiflik ve felg goriilebilir. Abdominal
kramp ve diyare diiz kaslarin hiperaktivitesinden kaynaklanmaktadir.
Hiperkaleminin klinik olarak en belirgin belirtileri kardiyak iletimdeki
bozukluklardir. Depolarizasyon azalir bu durum P dalgasinin diizlesmesine
QRS kompleksinin genislemesine yol agar. Repolarizasyon daha hizl
gergeklesir bu da QT araliginin kisalmas: ve daha dar ve daha yogun bir
T dalgasi ile sonuglanir. Ventrikiiler fibrilasyon ve kardiyak arrest meydana
gelebilir (Lewis ve ark., 2014).

Hiperkaleminin en 6nemli sonucu miyokard {izerindeki etkisidir. Yiiksek
serum potasyumunun kardiyak etkileri genellikle potasyum 7 mEq/Lden
diisiik oldugunda anlamli degildir ancak 8 mEgq/Lden yiiksek oldugu

durumlarda ortaya ¢ikmaktadir. Serum potasyum diizeyi ¢ok yiiksek olan
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hastalarda flasid paralizisine yol agan hizla artan kas zayiflig: bildirilmistir. Ek
olarak bulanti, aralikli intestinal kolik ve diyare gibi gastrointestinal sisteme
ait belirtiler goriilebilmektedir (Smeltzer ve ark., 2010).

Tan1 Yontemleri

Serum potasyum diizeyi ve EKG degisiklikleri hiperkalemi tanisinin
konulmasinda son derece Onemlidir. Arteriyel kan gazi analizi hem
metabolik asidoz hem de solunum asidozunu ortaya ¢ikarabilir. Hiperkalemi
tablosunun diizeltilmesi igin asidozun diizeltilmesi gerekmektedir (Smeltzer
ve ark., 2010).

Tedavi

Potasyum >7 mEq/L veya EKG degisiklikleri mevcut ise %10’luk
Kalsiyum Kloriir (CaCl,) 5-10 mI IV ya da %10’luk Ca glukonat 10-20 ml
IV verilmelidir. Cocuklarda Ca glukonat 0.5 ml/kg olarak verilmelidir. 50
ml %50 dekstroz igine 10-20 iinite kristalize insiilin verilebilir. Cocuklarda
%10 dekstroz igine 01. {i/kg insiilin verilmelidir. 20-40 mg I'V furosemid ile
ditirez saglanabilir (Yolcu, 2015).

Akut olmayan durumlarda diyetten potasyumun ¢ikarilmasi ve potasyum
iceren ilaglarin kisitlanmasi dengesizligi diizeltebilir. Ornegin potasyum
koruyucu diiiretik alan bir hastada potasyum igeren tuz ikamelerinin
kullaniminin ortadan kaldirilmas: hafif hiperkalemi ile bag etmede yeterli
olacaktir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda katyon degistirici reginelerin
(6rn., Sodyum polistiren siilfonat [Kayexalate]) oral yoldan ya da lavman
yoluyla verilmesi ile ciddi hiperkaleminin 6nlenmesi saglanabilir. Paralitik
ileus olan hastalarda katyon degistirici regineler barsak perforasyonuna sebep
olabilir. Kayaxelate, gastrointestinal sistemdeki diger katyonlarla baglanir
ve hipomagnezemi ve hipokalsemi geligiminde rol oynamaktadir. Bununla
birlikte Na+ tutulumuna, agir1 sivi yiiklenmesine neden olabilir kalp
yetmezligi olan hastalarda dikkatli kullanilmahdir. Hemodiyaliz potasyumun
viicuttan uzaklastirilmasinda kullanilan en hizl tedavi yontemidir (Smeltzer
ve ark., 2010).

Hemgsirelik Yonetimi

Hiperkalemili hasta igin konulabilecek hemsirelik tanilar1 ve kollaboratif
sorunlar agagidakileri igermektedir:

* Alt ekstremite kas giigsiizliigii ile iligkili aktivite intoleransi

¢ Potasyum retansiyonu ve hiicreden potasyum salinimina bagl olarak
swvi elektrolit dengesizligi riski
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* Alt ekstremite kas giigsiizliigii ve nobetlere bagl yaralanma riski
* Potansiyonel komplikasyon: disritmi

Hiperkalemi tedavisinde agagidaki yollar izlenmelidir:

* Oral ve parenteral yolla potasyum alimi ortadan kaldirilmahdir.

* Diiiretikler, diyaliz ve polistren siilfonat (Kayexalate) gibi iyon
degisim regineleri ile potasyum atilimi saglanmalidir. Oral veya rektal
yoldan uygulanan Kayaxelate sodyum kargiliginda potasyumu baglar

ve regine digki olarak salinir.

* Potasyumun hiicre digindan hiicre igine ge¢mesi saglanmalidir. Bu
durum, asidozun diizeltilmesi igin diizenli insiilin uygulamas: veya
sodyum bikarbonatin IV uygulanmasiyla gergeklestirilir. Bazen f-
adrenerjik agonisti (6rnegin, albuterol) uygulanir. Bu tedavi tagikardi
veya koroner arter hastalig1 olan hastalarda endike degildir.

* IV kalsiyum glukonat uygulanarak hiicre dig1 potasyum hiicre igine
sokulur (Lewis ve ark., 2014).

Hiperkalemi riski (Ornegin, bobrek yetmezligi) tastyan hastalar,
hiperkalemi Dbelirtileri agisindan yakin takip altinda tutulmalidir. Kas
giigsiizliigii ve disritmi belirtileri gozlenmelidir. Mide bulantisi ve intestinal
kolik gibi gastrointestinal semptomlar ve parestezi goriilmektedir. BUN,
kreatinin, glukoz, arter kan gazi de@erleri yani sira serum potasyum
seviyeleri hiperkalemi gelisim riski tagtyan hastalar igin izlenmelidir. Serum
potasyum seviyelerinin yiiksek geldigi durumlarda anormal sonuglar
mutlaka dogrulanmalidir. Yanhs hiperkalemi raporlarindan kaginmak igin
kan ornegi aliirken uzun siire turnike kullanimindan kaginilmalidir. Kan
ornegi alindiktan sonra miimkiin olan en kisa siire igerisinde laboratuvara
gonderilmelidir, kanin hemoliz olmasi kan sonuglarinin yanhs raporlanmasi
ile sonuglanabilmektedir (Smeltzer ve ark., 2010).

Hastalarin diyetinde potasyum kisitlamasi uygulanmalidir. Potasyumdan
zengin yiyeceklerden kaginilmalidir (sebze ve meyve, baklagiller, tam tahill
ekmek, et siit, yamurta, kahve, ¢ay ve kakao). Bu donemde potasyum igerigi
diisiik olan besinler tercih dilmelidir (tereyag, margarin, kizilcik suyu, yaban
mersini, zencefil, seker ve bal). Kola igeceklerinin etiketleri dikkatlice kontrol
edilmelidir ¢iinkii bazilar1 potasyum igerigi agisindan zengindir (Smeltzer ve
ark., 2010).

Potasyum diizeyinin saglanmasinda; Potasyumun IV yolla hizli bir
sekilde uygulanmasi hiperpotasemi agisindan risk yaratmaktadir. Bu nedenle
¢ozeltinin yogunluguna ve uygulama hizina dikkat edilerek potasyum
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verilmelidir. Hastalar eger potasyum koruyucu diiiretik tedavisi aliyorlarsa
besinlerine tuz ekleme konusunda dikkatli davranmalar1 gerekmektedir. Ayni
zamanda, Spironolakton (Aldactone), Amilorid (Moduretic) gibi potasyum
koruyucu diiiretikler, potasyum takviyeleri ve tuz ikameleri bobrek fonksiyon
bozuklugu olan hastalara verilmemelidir. Bir ¢ok tuz ikamesi cay kasig
bagina 50-60 mEq potasyum igerir (Smeltzer ve ark., 2010).

3.3.2.2. Hipokalemi (Potasywm Diisiikliiii)

Serum potasyum degerinin 3.5 mEq/L (3.5 mmol/L)’in altinda olmasidir.
Hipokalemi potasyum depolarindaki agig1 ifade etmektedir. Metabolik
alkaloz mevcut oldugunda, hiicrelere gegici potasyum kaymasi meydana
gelebilir. Hipokalemi potasyum kaybinin artmasindan, hiicre igine potasyum
kaymasi ve potasyum aliminin azalmasina bagl olarak meydana gelmektedir
(Smeltzer ve ark., 2010).

Etiyoloji

Hipokaleminin en yaygin nedenleri bobrek ve gastrointestinal sistemden
kaynaklanan anormal kayiplardir. Gastrointestinal sistemdeki potasyum kayb1
diyare, laksatif kullanimi ve kusma ile iligkilidir. Renal kayiplar ditirez ya da
diisiik magnezyum seviyesi ve ozellikle yiiksek aldosteron seviyesine sahip
olan hastalarda goriilmektedir. Aldosteron dolagimdaki kan hacmi diigiik
oldugunda salinir boylece idrarla potasyum kaybi ile bobreklerde sodyum
retansiyonuna neden olmaktadir. Diisiik plazma magnezyum diizeyi renin
salinimint uyarir ve ardindan aldosteron seviyelerini yiikselterek potasyum
atitlmina sebep olur. Potasyumun hiicre dis1 sividan hiicre i¢ine gegmesine
neden olan faktorler arasinda insiilin tedavisi (diabetik ketoasidoz ile birlikte)
ve B adrenerjik stimulasyon (stres ile katekolamin salinimi, koroner iskemi,
deliryum, B adrenerjik agonist ilaglarin uygulanmasi) rol oynamaktadir
(Lewis ve ark., 2014).

Hiperaldosteronizm renal potasyum kaybmi arttirir ve potasyum
seviyesinde ciddi diigmelere yol agar. Adrenal adenom hastalarinda primer
hiperaldosteronizm goriiliir. Sekonder hiperaldosteronizm; siroz, nefrotik
sendrom, kalp yetmezligi ve primer hipertansiyonlu hastalarda ortaya
gikar. Tiazid ve politiazid gibi diiiretikler yetersiz potasyum alimi olan
hastalara yiiksek dozlarda uygulandiginda hipokalemiye neden olabilirler.
Hipokalemiye yol agabilecek diger ilaglar arasinda kortikosteroidler, penisilin,
karbenisilin ve amfoterisin B bulunmaktadir. Uzun siire diyet yapan hastalar
hipokalemi riski ile karst kargiya kalmaktadir. Ayni zamanda yash ve alkolik
bireyler ve anoreksiya nevroza bulunan hastalarda ortaya ¢ikabilir. Yetersiz
beslenmenin yami sira bulimia olan kigiler sik sik kendi kendine olugan
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kusma, laksatif kullanimi ve diiiretikler sayesinde artmig potasyum kaybina
maruz kalmaktadirlar (Smeltzer ve Bare, 2004).

Klinik Bulgular

Siddetli hipokalemi kardiyak ve solunum arresti sonucunda 6liime neden
olabilir. Serum potasyum seviyesi 3 mEq/L altina diigmedigi siirece klinik
bulgular nadiren gelisir. Hipokaleminin belirtileri arasinda yorgunluk,
anoreksi, bulanti, kusma, kas gii¢siizliigii, bacak kramplari, bagirsak
hareketlerinde azalma, parestezi (uyugma ve karincalanma) ve disritmi yer
almaktadir. Hipokalemi’nin uzun siirmesi bobreklerin idrar1 konsantre
edememesine neden olarak idrarin seyreltik olmasina ve agir1 susuzluga
neden olabilir. Potasyumun diigmesi insiilin salinimini baskilar ve glikoz
intoleranst ile sonuglanir. Azalan kas giicli ve derin tendon refleksleri fiziksel
degerlendirme esnasinda saptanabilir (Smeltzer ve ark., 2010).

Hipokalemide en ciddi problemler kardiyak degisimler iizerinedir.
EKGde T dalgas1 diizlesir ve U dalgasinin ortaya ¢ikmasina neden
olmaktadir (Sekil 3).

A B

Hiperkalemi

\ ] f /N Eo EeEEEEE

Dalgasinda |
| Dizlegme |

Hipokalemi

) | O
__ PRlAraliinda uzama

Sekil 3: Potasyumun elektrokavdiyograma (EKG) etkisi

Kaynak: Moyet, C.J.L. (2012). Hemsirelik Tandar: El Kitabs. Cevivi: F. Evdemir.
Istanbul: Nobel Tip Kitabevleri.

Hipokalemi’de (solda) T dalgasinin diizlestigi ve U dalgasr’nin ortaya
ciktig1 goriilmektedir. One gikan U dalgasiyle beraber T dalgast daha da
diizlesir. Hiperkalemi’de (sagda) potasyumun yiikselmesiyle goriilen EKG
degisiklikleri. QRS kompleksinin genisledigi ve P dalgasinin olmadigy
goriilmektedir (Smeltzer ve ark., 2010).
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Hipopotasemi’'nin hafif oldugu durumlarda dahi hastalarda digital
toksisite ve intraoperatif aritmi riski artmaktadir. Hipopotasemi’de altta
yatan nedene bagh olarak metabolik alkaloz bagta olmak iizere bir¢ok asit-baz
dengesi bozukluklar1 eglik etmektedir. K eksikligi proksimal tubuler HCO3
geri emilimini, renal amonyak olusumunu ve distal H+ sekresyonunu arttirir.
Bu durum metabolik alkaloz gelisimine yardimci olmaktadir (Aygencel,

2018).
Tan1 ve Degerlendirme

Hipokalemi tanisinda elektrokardiyografik (EKG) degisiklikler 6nemli
yer tutmaktadir. Diiz T dalgalari, ters T ya da her ikisini igerebilir bu da
iskemi ve deprese olmug ST segmentlerini gosterir. Eleve olmug U dalgasi
hipokalemiye ozglidiir. Hipokalemi dijital duyarliigini arttirarak dijital
toksisitesine sebep olmaktadir. Metabolik alkaloz genellikle hipokalemi ile
iligkilidir. Potasyum kaybinin belirsiz oldugu durumlarda renal ve ekstrarenal
kaybu birbirinden ayirt etmek igin 24 saatlik idrar testi yapilabilir. Idrar ile 20
mEq/ giin’ii agan potasyum atilimr’nin bobreklerde potasyum kaybina neden
oldugu gosterilmektedir (Smeltzer ve ark., 2010).

Tedavi

Hipokalemi sorunu giinliik potasyum almu ile dengelenemiyorsa IV
replasman tedavisi ile diizeltilmelidir. Potasyum replasmani giinliik olarak
diizenlenmelidir eger anormal kayip yoksa yetiskinlerde giinliik 40- 80 mEq/L
vermek yeterlidir. Hipokalemi riski tagtyan hastalarin diyetinde potasyuma
yer verilmelidir. Yetigkinlerde diyette potasyum alimi giinliik ortalama
50- 100 mEq/L arasinda olmalidir. Potasyumun yiiksek oldugu yiyecekler
arasinda meyve, sebze, baklagiller, kepekli tahillar, siit ve et bulunur (Tablo
6). Oral alimin yetersiz oldugu durumlarda IV ya da oral yolla potasyum
takviyeleri eklenebilir. Siddetli hipokalemik hastalar igin birgok tuz ikamesi
cay kagigi bagina 50-60 mEq/L potasyum igerir ve hipokalemiyi 6nlemede
yeterlidir (6rnegin, serum seviyesi 2 mEq/L) (Smeltzer ve ark., 2010).

Hemsirelik Bakimi

Hipokalemisi olan hastalarda hemgirelik tanilari:

e Alt ekstremite ile iliskili aktivite intoleransi riski

* Potasyum kaybina bagli olarak sivi-elektrolit dengesizligi riski

e Adele zayithig: ve reflekslerde azalmaya bagl olarak yaralanma riski

* Potansiyel komplikasyon: Aritmi (Lewis ve ark., 2014).
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Bakim ve Uygulamalar

* Hipokalemi’de IV ya da oral yolla potasyum tedavisi uygulanmaktadir.
Oral alabiliyorsa potasyum igerigi yiiksek olan yiyecekler verilmelidir.
Agir kayiplar diginda kg bagina saatte en az 0.5 ml idrar ¢ikist olmadig:
stirece potasyum kloriir verilmez.

* Tercih edilen potasyum diizeyi maksimum IV sivi igine 40 mEq/L
konabilir. Bunun yaninda giddetli hipokalemisi olan hastalarda
kardiyak takip altinda daha giiglii konsantrasyonlar (80 mEq/L ye
kadar) verilebilir.

* KCELin IV uygulama hizi 10 mEq/Lyi gegmemeli ve dogru uygulama
i¢in inflizyon pompast ile verilmelidir.
* KCL ven hasarina yol agabileceginden dolayr saatlik flebit ve

infiltrasyon agisindan degerlendirilmelidir.

* Infiltrasyon, nekroz ve ¢evre dokularin hasara ugramast agriya neden
olabileceginden hipokaleminin hizla diizeltilmesi gereken durumlarda
santral venoz yol tercih edilmelidir.

* Giinliik olarak serum potasyum seviyeleri ve idrar ¢ikigi rutin olarak
izlenmelidir.

* Digoksin tedavisi alan hastalarda serum potasyum seviyelerinin diigiik
olmas1 durumunda toksisite riskini arttirdign igin hasta digital toksisite
agisindan takip edilmelidir (Lewis ve ark., 2014).

Tablo 6: Yiiksek Potasyum Iceren Besinler

Meyve Sebze Diger Besinler

Kayis: Kurufasiilye Kepek ve kepek {iriinleri
Avokado Balkabag1 Cikolata

Muz Brokoli (pigmis) Tahil ve tiirevleri

Kavun Havug (¢ig) Siit ve siit tirtinleri
Kuruyemis Lahana harig yegsillikler Fistik ezmesi

Greyfurt suyu Konserve mantarlar Tuz ikameleri

Portakal Patates (beyaz ve sekerli) Tuzsuz et suyu

Portakal suyu Domates  ve  domates | Yogurt

Kuruiizim tirtinleri

Sebze sular1

Kaynak: National Kidney Foundation. Potassium in your CKD Diet. https://www.
Lidney.org/atoz/content/potassium-ckd-diet Evisim Taribi: 17.12.2023.
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3.3.3. Kalsiyum Dengesizlikleri

Kalsiyum bir¢ok metabolik siire¢ igin gereklidir. Serum kalsiyum’un
normal degeri 8.5-10.5 (2.1-2.6 mmol/lt) mg/dldir. Kemiklerin ve
diglerin yapisindaki ana katyondur. Kalsiyumun diger islevleri arasinda,
kan pihtilagmasi, sinir uyarilarinin iletilmesi, miyokard kasilmalar1 ve kas
kasilmalar1 bulunmaktadir. Kalsiyum emilimi D vitamininin aktif formunu
gerektirmektedir. D vitamini diyetle beraber alinabilir ve giines 15181
vardimiyla cilt tarafindan sentezlenir. Kalsiyumun toplam viicut igerigi
1200 g’dir. Viicutta kalsiyamun %99’u kemikler iginde bulunur, geri
kalan1 ise plazma ve viicut hiicrelerindedir. Plazmadaki kalsiyumun %50’si
plazma proteinlerine baglanir (6ncelikle albumin); %401 serbest ya da
iyonlagmug haldedir ve kalan kisim fosfat, sitrat veya karbonat ile baglanur.
Kalsiyum desilitre bagina miligram (mg/dl) ve (mEq/L) cinsinden 0lgiiliir.
Serum kalsiyum seviyeleri genellikle toplam kalsiyum seviyesini yansitir.
Serum pH’mda’ki degisiklikler total kalsiyum seviyesini degistirmeden
iyonlastirilmug kalsiyum seviyesini degistirmektedir. Plazma pHmnin diigmesi
(asidoz) kalsiyumun albiimine baglanmasini azaltarak daha fazla iyonlagmug
kalsiyuma neden olmaktadir. Plazma pH’in artmasi (alkaloz) bagh kalsiyum
miktarini arttirarak iyonize kalsiyamun azalmasina neden olmaktadir. Serum
albiimin diizeyindeki degisimler total kalsiyum diizeyini yorumlamada yol
gosterici olmaktadir. Diigiik alblimin seviyeleri, iyonize kalsiyum seviyesini
etkilemese de total kalsiyum seviyesinde diisiige neden olmaktadir (Lewis ve
ark., 2014). Kalsiyamun dar bir aralikta korunmasi agirlikli olarak ii¢ temel
kalsiyotropik hormonlarin etkisiyle ger¢eklesmektedir: paratiroid hormon,
kalsitiriol (1.25-dihidroksivitamin D) ve kalsitonin. Bu hormonlar primer
olarak kemikte, distal renal tiibiillerde ve ince bagirsaklarda etkili olmaktadir
(Hanci ve Ogzbilgin, 2018). Paratiroid hormonu (PTH), kalsitonin ve D
vitamini kalsiyum dengesini diizenler. PTH, paratiroid bezinde {iretilir,
tretimi ve salinimi diigiik kalsiyum diizeyleri ile uyarilir. Kalsitonin tiroid
bezinde {iretilir, yiiksek kalsiyum seviyesinde uyarilmast PTH’ 1n etkisini
engelleyerek gastrointestinal sistemden kalsiyum emilimini azaltir, kemiklere
kalsiyaum depolanmasini saglar ve renal atihimui da arttirarak serum kalsiyum
diizeyinin azaltilmasinda rol oynamaktadir (Kanan, 2012).

3.3.3.1. Hiperkalsemsi

Hiperkalsemi serum kalsiyum diizeyinin 10.5 mg/dl ya da iyonize
kalsiyamun 1.5 mmol/L iizerinde olmas1 durumudur. Populasyonun yaklagik
%]1’inde serum kalsiyum diizeylerinin yiiksek oldugu bildirilmigtir. Total
serum kalsiyum diizeyinin 11.5 mg/dl altinda olan olgular asemptomatiktir.
Tedavi edilmedigi takdirde 16-20 mg/dl ve iizerine ¢iktigr durumda 6liime
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sebep olabilir. Bobrek tagi hikayesi ve malignitesi olan hastalarda hiperkalsemi
goriilme sikligr artig gostermektedir (Hanct ve Ozbilgin, 2018).

Etiyoloji

Hiperkalseminin stk  goriilen nedenleri arasinda maligniteler ve
paratirodizm gelmektedir. Malign tiimorler, gesitli mekanizmalar tarafindan
hiperkalsemi olugumunda rol oynayabilir. Hiperparatiroidizm ile iligkili
agir1  parathormon  salgist kemiklerden kalsiyum saliniminin  artmasina
ve kalsiyumun bobrek ve bagirsaklardan emiliminin artmasmna neden
olmaktadir. Immobilizasyon sirasinda kemik minerali kaybolur, bazen kan
dolagiminda toplam kalsiyumun yiikselmesine neden olur. Bununla birlikte
immobilizasyondan kaynaklanan semptomatik hiperkalsemi nadir olarak
goriilmektedir. Hareketsizlige bagli hiperkalsemi vakalarinin ¢ogu ciddi
veya ¢oklu kirik ya da omurilik yaralanmalarindan sonra ortaya gtkmaktadr.
Tiyazid ditiretikler serum kalsiyam seviyelerinde hafif bir yiikselmeye
neden olabilirler ¢iinkii paratiroid hormonun bobrekler tizerindeki etkisini
giiglendirerek idrarla kalsiyum atilimini azaltir (Farrell, 2017).

Belirti ve Bulgular

Hiperkalsemi uzun siire siit ve antiasit, 6zellikle de kalsiyum karbonat
ile tedavi edilen peptik iilseri olan hastalarda ortaya gikabilir. Lityum
kullaniminin yani sira A ve D vitamin entoksikasyonu da hiperkalsemiye
neden olabilir. Kas giigsiizliigii, koordinasyon bozuklugu, istahsizlik, kusma
ve konstipasyon gibi semptomlar gozlenebilir. Serum kalsiyum seviyesi 4.5
mmol/L oldugu durumlarda kardiyak arrest meydana gelebilir. Kalsiyum
digoksinin inotropik etkisini arttirabilir bu nedenle digoksin toksisitesi
hiperkalsemi ile agirlagmaktadir. Siddetli hiperkalsemi’de politiri ve agir1
susuzluk s6z konusudur. Uyusukluk konfiizyon ve koma goriilebilmektedir.
Hiperkalsemi krizi agir seyretmekte ve kardiyak arreste neden olmaktadir
(Farrell, 2017).

Tan1 ve Degerlendirme

Hiperkalsemi tanist alabilmek ig¢in serum kalsiyum diizeyinin 2.65 mmol/
Lden biiyiik olmast gerekmektedir. Kardiyovaskiiler degisiklikler, aritmi,
QT araliginda kisalma, ST segmentinde ¢okme, PR araliginin uzadigy
gozlenmektedir. Paratiroid Hormon testi, hiperkalseminin bir sebebi olan
primer hiperparatirodizm ve maligniteyi ayirt etmek i¢in yapilmaktadir.
Paratiroid hormon diizeyleri primer ve sekonder hipertiroidide yiikselme
egiliminde iken malignitede baskilandigi gozlenmektedir.  Goriintiileme
yontemleri sayesinde osteoporoz, iiriner taglar tespit edilebilir (Farrell,

2017).
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Tedavi

Tedavi serum kalsiyum diizeyinin diigiiriilmesi ve hiperkalsemiye neden
olan durumunortadan kaldirilmasi esasina dayanmaktadir. Altta yatan nedenin
tedavi edilmesi (malignite igin kemoterapi, hiperparatiroidizm igin parsiyel
paratiroidektomi) esastir (Farrell, 2017). Tleri derecede hiperkalsemik olan
ozellikle semptomatik hastalarda hiperkalseminin bir an 6nce tedavi edilmesi
gerekmektedir. Total serum kalsiyumu> 14 mg/dl olmas: tehlikeli olabilir ve
diizeyin acilen diigiiriilmesi gerekmektedir. Bu seviyelerde mortalite oranlar1
oldukga yiiksektir. Hiperkalsemili hastalar kalsiyumu albiimin molekiiliine
kaydiracak hiperventilasyondan ve solunum alkalozundan fayda gorebilirler
(Hanci ve Ozbilgin, 2018). Kanserli hastalarda hiperkalsemi tedavisi; cerrahi,
kemoterapi veya radyasyon tedavisi ile kontrol altina alinmasina yoneliktir.
Sarkoidoz, myelom, lenfoma ve l6semili hastalarda kortikosteroid tedavisi
uygulanabilir solid tiimori olan hastalar tedaviye daha az yamit verirler.
IV fosfat tedavisi hiperkalsemi tedavisinde g¢ok dikkatli kullanimalidir
giinkii gesitli dokularda kireglenme, hipotansiyon, tetani ve akut bobrek
yetmezligine neden olabilir (Smeltzer ve ark., 2010).

Hemgsirelik Bakimi1

Hiperkalsemisi olan hastalar igin hemgirelik tanilari:

¢ Noromuskuler ve duyusal degisikliklere bagl yaralanma riski
* Olas1 komplikasyon aritmi

Bakim ve Uygulamalar

Risk altinda olan hastalarda  hiperkalsemiyi  izlemek 6nemlidir.
Hiperkalseminin temel tedavisi diliretik uygulamalart [6rnegin furosemid
(lasix) ] ve hastaya izotonik salin inflizyonu ile hidrasyon saglanarak idrardaki
kalsiyum atiliminin tegvigi saglanmalidir. Hiperkalsemik hastalarda bobreklerde
kalsiyum atilimini saglamak ve bobrek tagi olusumunu engellemek igin giinlitk
3000-4000 ml swv1 alimi saglanmalidir. Konstipasyon egilimini dengelemek
i¢in diyette yeterli miktarda lif bulunmahdir. Kalsiyum artis1 digoksin etkilerini
ortaya gikarir bu nedenle digoksin alan hastalar digoksin toksisitesi agisindan
degerlendirilmelidir. EKG  degisiklikleri (erken ventrikiiler kasiimalar,
paroksismal atrial tagikardi ve kalp blogu) olusabilir bu nedenle kalp hiz1 ve ritmi
herhangi bir anormallik igin izlenir (Smeltzer ve ark., 2010). Bunun yaninda
kalsiyumdan diigiik bir diyet ve kemik mineralizasyonunu arttirmak igin agirhk
kaldirma-egzersiz hereketleri Onerilir. Bifosfonatlar [Pamidronat (Aredia),
zoledronik asit [ Zometa|, malignitenin neden oldugu hiperkalsemi tedavisinde
en etkili ajanlardir. Osteoklastlarin aktivitesini inhibe ederler (kemigi pargalayan
ve kalsiyum salimimina neden olan hiicreler (Lewis ve ark., 2014).
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3.3.3.2. Hipokalsemi

Hipokalsemi kalsiyum diizeyinin 8.6 mg/dl’den diisiik oldugu ¢esitli
klinik durumlarda meydana gelmektedir. Hipokalsemi parathormon
tiretimini azaltan herhangi bir nedenden kaynaklanabilir. Bu durum tiroid
ya da boyun ameliyati sirasinda paratiroid bezlerinin bir kisminin cerrahi
olarak ¢ikarilmasi ya da yaralanmasi sonucunda meydana gelebilir. Akut
pankreatit hipokalseminin bagka bir nedenidir. Pankreatinin bir sonucu olan
lipoliz, kalsiyum iyonlartyla birlesen ve serum kalsiyum seviyelerini diigiiren
yag asitleri iiretir (Akdemir ve Tel, 2018; Hanc1 ve Ozbilgin, 2018 ). Yogun
kan transfiizyonu yapilan hasta hipokalsemik hale gelebilir giinkii kani
antikoagiile etmek i¢in kullanilan sitrat kalsiyum ile baglanir. Ani alkaloz
tablosunda, yiiksek pH iyonize kalsiyam miktarini azaltarak kalsiyumun
proteine baglanmasini arttirir. Toplam serum kalsiyum diizeyi normal
olmasina ragmen semptomatik hipokalsemi meydana gelebilir. Yatakta daha
fazla zaman gegiren yaghlar ve engellilerde hipokalsemi riski artar ¢iinkii
yatak istirahati kemik emilimini arttirir (Farrell, 2017).

Etiyoloji

Primer hipoparatiroidi ve cerrahi hipoparatiroidi olmak iizere bir¢ok
sebep hipokalsemi olugumunda rol oynamaktadir. Hipokalsemi sadece
tiroid ve paratiroid ameliyat ile iligkili olmaz ayn1 zamanda radikal boyun
diseksiyonu sonrasinda da ortaya ¢ikabilir ve ameliyat sonrasi ilk 24-48
saat iginde goriilmektedir. Masif kan transfiizyonlarinda sitrat kalsiyumu
baglayarak gegici hipokalsemi olugmasina sebep olmaktadir (Smeltzer
ve ark., 2010; Hanc1 ve Ozbilgin, 2018). Pankreas inflamasyonu yag ve
proteinlerin pargalanmasina neden olur.
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Sekil 4: Hipokalsemi testleri

Kaynak: Lewis, S. H., Divksen, S. R., Heitkemper, M. M., & Bucher, L. (2014). Medical
surgical nuvsing. Assessment and management of clinical problems. Single Volume.
Ninth Edition. St. Louis, Missouri: Elsevier Mosby.

A. Chvostek isareti, kulagin 6niindeki fasiyal sinir tizerine vurulmasiyla
tasiyal kaslarin kasilmasi. B. Trousseaus igareti, koldaki tansiyon mangonunun
sisirilmest ile C. Karpal spazm olugmasi (Lewis ve ark., 2014).

Kalsiyum iyonlarinin lipoliz tarafindan salinan yag asitleriyle birlesmesi
sonucunda hipokalsemi meydana gelir ve pankreatit tablosunda sik
goriilmektedir. Bobrek yetmezligi olan hastalarda hipokalsemi goriilme
riski yliksektir bu hastalarda serum fosfat diizeyleri yiiksek seyretmektedir.
Hiperfosfatemi de genellikle serum kalsiyum diizeylerinde diisme
yaganmaktadir. Hipokalseminin diger nedenleri arasinda yetersiz D vitamini
alim1, magnezyum eksikligi, mediiller tiroid karsinomu, diigiik serum albiimin
diizeyleri, alkaloz ve alkol kullanimi sayilabilir. Hipokalsemiye yatkinlig
arttiran ilaglar arasinda aliiminyum igeren antiasitler, aminoglikozitler, kafein,
sisplatin, kortikosteroidler, plikamisin, fosfatlar, izoniazid ve loop diiiretikler
yer almaktadir (Farrell, 2017).

Klinik Bulgular

Semptomlar genellikle serum kalsiyam hizinin  diigtigti ile alakali
ortaya ¢ikmaktadir. Hipokalsemi ve hipomagnezemi’nin en karakteristik
gostergesi tetani’dir. Bu semptomlara periferik sinirlerde hem motor hem
de duyu liflerinin kendiliginden desarji neden olmaktadir. Ekstremite ve yiiz
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kaslarinda spazmlar olusabilir ve bunun sonucunda agri meydana gelebilir
(Smeltzer ve ark., 2010). Diisiik kalsiyum seviyeleri, sodyumun uyarilabilir
hiicrelere taginmasina izin vererek aksiyon potansiyellerinin egigini azaltir.
Artan sinir uyarilabilirligi ve siirekli kas kasilmasi tetani’nin ortaya ¢tkmasina
neden olmaktadir. Tetani’nin klinik belirtileri Chvostek ve Trousseau
belirtilerini igermektedir. Trousseau isareti koldaki tansiyon mangonu’nu
sisirmekle olusan karpal spazmi, Chvostek belirtisi ise kulagin ontindeki
fasyal sinir lizerine vurulmasi sonucu yanit olarak fasyal kaslarin kasiimasini
ifade etmektedir.

Trousseaus bulgusu’'nda iist kolda tansiyon mangonu sistolik kan
basincinin 20 mm Hg iizerine kadar sigirildikten sonra hipokalsemi var ise
2 ile 5 dk iginde bag parmagin addiiksiyonu ile birlikte bilek ve metacarpal
talangeal eklemlerin fleksiyonu (karpal spazm) gozlemlenebilir. Tetaninin
diger belirtileri laringeal stridor, disfaji, uyugukluk ve agiz gevresi, parmak
uglart ve ekstremilerde karincalanma ve tinnitus’tur (Kanan, 2012).
Trousseaus, Chvostek belirtisinden daha spesifiktir. Chovostek  isareti,
zigomatik kemerin hemen altindaki kulak memesinin yaklagtk 2 cm
oniindeki bolgeye vuruldugunda fasyal sinir tarafindan korunan kaslarin
kasildigr gozlenmektedir. Trousseaus ve Chvostek belirtileri hipokalsemiyi
diisiindiirtir ancak tanisal degildirler (Farrell, 2017). Hipokalsemi ile ilgili
diger degisiklikler, depresyon, bozulmus bellek, konfiizyon, deliryum ve
hatta haliisinasyon gibi mental degisiklikleri igermektedir. Hipokalsemi’de
kardiyak etkiler kardiyak kontraktilitenin azalmasi ve EKG degisiklikleri ile
ilgilidir. EKG’de ST ve QT arahiginda uzama goriiliir; Torsades de pointes
ad1 verilen ventrikiiler tagikardi ortaya ¢ikabilir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Tan1 ve Degerlendirme

Serum kalsiyum seviyelerini degerlendirirken serum albiimin seviyesi ve
arteriyel pH gibi bagka degiskenler de dikkate alinmalidir. Serum kalsiyum
ti¢ formda bulunmaktadir: %54’ serbest formda (ya da iyonize), %45’
alblimine baglanir ve %1°’i kompleks haldedir. Eger serum albiimin seviyesinde
anormallik var ise diizeltilmig serum kalsiyumu hesaplamak gerekebilir
clinkii serum albiimin seviyesindeki anormallikler serum kalsiyum diizeyinin
yorumlanmasinda degisiklilere yol agabilir. Serum albiimin seviyesinin
diisiik oldugu tabloda genellikle serum kalsiyum seviyesinin diigiikliigii goz
ardi edilebilir. Tyonize kalsiyum seviyesi, total serum kalsiyum diizeyi diisiik
olan ve eglik eden hipoalbliminemisi olan hastalarda genellikle normaldir.
Arteriyel pH yiikseldigi (alkaloz) durumda daha fazla kalsiyum proteine
baglanir.  Sonug olarak iyonize kisim azalir. Alkaloz ile birlikte hipokalsemi
semptomlari ortaya ¢ikabilir. Asidoz (diisiik pH) zit etkiye sahiptir yani daha
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az kalsiyum proteine baglanir bu nedenle iyonize formda daha fazla bulunur.
Asit-baz dengesizliklerinde serum kalsiyum seviyelerinde nispeten kiigiik
degisiklikler meydana gelebilir. Tyonize kalsiyum diizeyinin laboratuarda
mutlaka bakilmas1 gerekmektedir. Hipoparatiroidizmde PTH seviyeleri
azalmaktadir. Magnezyum ve fosfor seviyelerinin, azalan kalsiyumun olasi
nedenlerini belirlemek igin degerlendirilmesi gerekir (Smeltzer ve Bare,

2004; Farrell, 2017).
Tedavi

Akut hipokalsemi hayat1 tehdit edicidir ve I'V kalsiyum uygulamasiyla acil
tedavi gerektirir. Parenteral kalsiyum tuzlari kalsiyum glukonat ve kalsiyum
kloriir igermektedir. Kalsiyum kloriir kalsiyum glukonattan 6nemli olgiide
daha yiiksek diizeyde iyonize kalsiyum igermesine ragmen daha tahrig
edici ve damar digina sizmasi durumunda dokuya zarar vereceginden sik
kullanilmaz. Kalsiyamun IV yolla ¢ok hizli uygulanmas: kardiyak arreste
sebep olacagindan onerilmez. IV kalsiyum uygulamast digoksin kullanan
hastalarda ozellikle tehlikelidir ¢linkii kalsiyum iyonlar1 digoksine benzer
bir etkiye sahiptir ve kalp lizerine olumsuz etkileri nedeniyle digoksin
toksisitesine neden olabilir (Farrell, 2017).

Hemgirelik Bakimi1

Hipokalsemisi olan hastalar igin hemgirelik tanilar1:

* Tetani ve nobetlere bagl yaralanma riski

* Kas kasilmalarina bagh akut agn

* Laringospazm ile iligkili hava yolu agikhiginda yetersizlik
* Potansiyel komplikasyonlar: kiriklar, solunum arresti
Bakim ve Uygulamalar

Hipokalsemi tedavisinin temel amacialtta yatan nedenin tedavi edilmesidir.
Hipokalseminin ciddi belirtileri ortaya ¢iktiginda hekim onerisiyle IV
kalsiyum preparatlar1 verilir (6rnegin kalsiyum glukonat, kalsiyum kloriir).
Hafif hipokalseminin tedavisi D vitamini takviyesi ile birlikte kalsiyum
agisindan zengin bir diyeti igermektedir. Siit {irtinlerini tolere edemeyen
bireyler diyetlerinde vyeterli miktarda kalsiyum alamadiklar1 durumda
kalsiyum karbonat gibi oral kalsiyum takviyeleri 6nerilebilir. Hipokalsemiden
kugku edildiginde agr1 ve anksiyete giderilmelidir ¢iinkii hiperventilasyona
bagli solunum alkalozunda hipokalsemik semptomlar artabilir. Kese kagid
i¢ine solumak, hastay1 sakinlestirmek gibi CO, tutulumunu tegvik etmeye
yonelik onlemler kalsiyum seviyesi normal simirlara gelinceye kadar kas



Gamze Oguz Erdem | 111

spazmui ve tetaninin diger semptomlarint kontrol edebilir. Tiroid ve boyun
cerrahisi gegiren hastalarda ameliyat bolgesinin paratiroid bezlerine yakin
olmas1 nedeniyle postoperatif erken donemde hipokalsemi belirtileri
gozlemlenmelidir (Lewis ve ark., 2014). Yiiksek doz kafein ve alkol tiiketimi
kalsiyum emilimini engeller ve sigara igilmesi idrarla kalsiyum atilimim
arttirir. Ayrica, kalsiyum emilimini azalttig igin hastaya fosfor igeren antiasit
ve agirt laksatif kullanimindan kaginmasi gerektigi soylenmelidir (Smeltzer
ve ark., 2010).

3.3.4. Magnezyum Dengesizlikleri

Potasyumdan sonra hiicre iginde en ¢ok bulunan ikinci katyondur.
Viicutta magnezyumun yaklagik %50-60"1 kemiklerde bulunur. Normal
serum magnezyum diizeyi 1.5 mg/dl ve 2.5 mg/dl arasinda olmalidir. Birgok
enzim sistemi igin 6nemli aktivator gorevi goriir ve hem karbonhidrat
hem de protein metabolizmasinda rol oynar. Magnezyum protein ve
karbonhidrat metabolizmasinda koenzimdir ve niikleik asit ve proteinlerin
sentezi igin gereklidir. Magnezyum normal potasyum ve kalsiyum dengesinin
korunmasinda 6nemlidir. Sodyum-potasyum pompasinin normal galigmasi
i¢in yeterli hiicre i¢i magnezyum gereklidir. Noromuskuler fonksiyonda
magnezyum dengesi onemlidir. Magnezyum dogrudan noéromuskuler
baglant1 iizerine etki ettiginden serum magnezyum seviyesindeki degisiklikler
noromuskuler uyarilabilirligi ve kasilma yetenegini dogrudan etkiler
(Smeltzer ve ark., 2010). Magnezyum dengesi, gastrointestinal emilim ve
renal atilimla diizenlenir. Bobrekler gerektiginde magnezyumu tutma ve
gerektiginde fazlasini atma 6zelligine sahiptir. Kalsiyum dengesini diizenleyen
faktorler (6rnegin; PTH) benzer sekilde magnezyum dengesini de etkiler.
Magnezyum dengesizliginin belirtileri genellikle kalsiyum dengesizlikleri ile
karigtirilabilir. Magnezyum, kalsiyum ve potasyum dengesizlikleri yakindan
iligkili oldugundan ti¢ katyonun birlikte degerlendirilmesi gerekir (Lewis ve
ark., 2014; Smeltzer ve ark., 2010).

3.3.4.1. Hipermaygnezemi

Hipermagnezemi nadir goriilen bir elektrolit bozuklugudur ¢iinkii
bobrekler etkili bir gekilde magnezyum salgilarlar.  Serum magnezyum
diizeyinin 2.5 mg/dl iizerine ¢tkmasidir. Hipermagnezemi bobrek yetmezligi
ve ya yetersizligi esliginde magnezyum aliminda artisla meydana gelmektedir.
Kronik bobrek yetmezligi olan hastalarin magnezyum igeren iirtinleri fazla
kullanim1 sonucu, eklemsi tedavisi igin magnezyum siilfat kullanan gebede
hipermagnezemi geligebilir. Kan 6rnekleri alinirken kan 6rneginin hemoliz
olmasi veya gok siki ya da uzun siire turnike uygulanan koldan alinan kan
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ornegi sonucun yanlig yorumlanmasina sebep olabilmektedir (Lewis ve ark.,
2014; Smeltzer ve ark., 2010).

Etiyoloji

Hiperkalsemi’nin en yaygin nedeni bobrek yetmezligidir. Birgok
bobrek yetmezligi hastasr’nda serum magnezyum diizeyi hafif bir yiikselme
egilimindedir. Bu tablo hastalar magnezyum igeren {riinleri ya da
magnezyum tuzu igeren antiasitleri aldiklar1 zaman daha da kotiilegmektedir.
Hipermagnezemi tedavi edilmemis diyabetik ketoasidozda’da ortaya
cikabilir. Adrenokortikal yetmezlik, Addison hastalig1 ve hipotermi’de de
serum magnezyum diizeyi’'nin yiikseldigi gozlenmektedir. Magnezyum
igeren antiasit ya da laksatiflerin kullanimi, gastrointestinal hareketliligi
azaltan ilaglar (opioidler, antikolinerjikler) da serum magnezyum seviyesinin
yiikselmesine sebep olabilir.  Lityum intoksikasyonu serum magnezyum
diizeyinde artiga sebep olabilir. Travma, sok, sepsis, kardiyak arrest ya da
ciddi yaniklar gibi yogun yumugak doku zedelenmeleri ve ya nekroz da
hipermagnezemi ile sonuglanabilir (Farrell, 2017).

Klinik Bulgular

Serum magnezyum seviyesinin akut yiikselmesi merkezi sinir sistemini
baskilar. Hafif yiikselmelerde periferik vazodilatasyon nedeniyle kan basincin
diigiirme egilimi vardir. Bulanti, kusma, yumugak doku kalsifikasyonlart,
yiz kizarmasi ve sicaklik hissi olugabilir. Magnezyum seviyesinin daha da
yiikseldigi tabloda letarji, uyugsukluk ve konugma giigliigii (dizartri) goriiliir.
Derin tendon refleksleri kaybolur ve kas gligsiizliigii ve paralizi meydana
gelir. Serum magnezyum diizeyi 10 mEg/Lyi astig1 zaman solunum
merkezi baskilanir. Serum magnezyum seviyesi daha da yiikseldigi ve tedavi
edilemedigi durumlarda koma, atriyoventrikiiler kalp blogu ve kardiyak
arrest meydana gelebilir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Tan1 ve Degerlendirme

Laboratuar bulgular’nda serum magnezyum seviyesi 2.3 mg/dI'nin
tizerine ¢itkmistir. Kalsiyum ve potasyum’un da es zamanli olarak arttigi
gozlemlenmektedir. Kreatinin klerensi 3ml/dk’nin altina diistitkge serum
magnezyum seviyeleri artar. EKG bulgularr’'nda PR intervalinde uzama ve
genis QRS kompleksi gortilmektedir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Tedavi

Hipermagnezemi bobrek yetmezligi olan hastalara  magnezyum
verilmesinden kaginilarak ve magnezyum tuzu alan hastalarin yakindan
takibi yapilarak Onlenebilir. $iddetli hipermagnezemisi olan hastalarda
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tiim parenteral ve oral magnezyum tuzlart kesilmelidir. Kardiyak iletimin
bozulmasi veya solunum depresyonu gibi acil durumlarda ventilator destegi,
IV kalsiyum kloriir veya IV kalsiyum glukonat tedavisine baglanmalidir.
Bunun yanisira, magnezyum igermeyen bir diyalizatla yapilan hemodiyaliz
serum magnezyum diizeyini saatler iginde giivenli bir seviyeye indirebilir
(Farrell, 2017). Loop diiiretikler (furosemid), Sodyum kloriir ve laktath
ringer IV soliisyonu, oral ve parenterel svilar bobrek fonksiyon bozuklugu
olmayan hastalarda idrar atilimini tegvik ederek magnezyum atilimini arttirir.
IV kalsiyum glukonat magnezyumun kardiyovaskiiler ve néromuskuler
etkilerini antagonize eder (Smeltzer ve ark., 2010).

Hemgirelik Bakimi

Hipermagnezemi riski tagtyan hastalarin - 6ncelikle  belirlenerek
degerlendirilmesi yapilir. Hipermagnezemi giiphesi oldugu durumda
hemgsire solunum, yagamsal bulgular ve hipotansiyon takibi agisindan hastay1
degerlendirir. Hemsire ayni zamanda hastada azalmig patella refleksi ve
biling degisikliklerini gozlemler. Mgnezyum igeren ilaglar bobrek yetmezligi
ya da bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalara verilmemelidir. Parenteral
magnezyum igeren sivilar hazirlanirken ve uygulanirken dikkatli olunmalidir
¢linkii magnezyum ¢ozeltileri konsantrasyonda farklilik gosterebilir (Smeltzer
ve Bare, 2004).

3.3.4.2. Hipomagnezem:

Hipomagnezemi serum magnezyum diizeyinin 1.5 mg/dlnin altina
diigmesidir ve siklikla hipokalsemi ve hipokalemi ile iliskilidir. Serum
magnezyumun yaklagik {igte biri proteine baglanir; kalan tigte ikisi serbest
katyonlar olarak bulunur. Kalsiyum seviyelerinde oldugu gibi magnezyum
seviyeleri de alblimin seviyeleri ile birlikte degerlendirilmelidir. Serum
albiimin seviyelerinin diigmesi Ol¢iilen toplam magnezyum konsantrasyonunu
azaltabilir ancak iyonize plazma magnezyum konsantrasyonunda azalma
goriilmez (Smeltzer ve Bare, 2004).

Etiyoloji

Magnezyum kaybmnin 6nemli bir yolu gastrointestinal yoldan
kaynaklanmaktadir. Nazogastrik sonda uygulanan hastalarda ve diyare
tablosunda magnezyum kaybi1 meydana gelebilir. Gastrointestinal yoldan
sivi kaybi, emilim bozukluklari, uzun siire parenteral ve enteral beslenme
de hipomagnezemi nedenleri arasinda yer almaktadir. Bagirsak rezeksiyonu
veya enflamatuar bagirsak hastaliklarindaki gibi ince bagirsak hastaliklart
da hipomagnezemiye sebep olabilir. Amerika Birlesik Devletleri’nde
semptomatik hipmagnezemi’nin en yaygin nedeni alkolizm’dir. Alkol tedavisi
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goren hastalarda hipomagnezemi varhigi Ozellikle sorun yaratmaktadir.
Bu nedenle bu hastalarda magnezyum diizeyi en az 2 ve ya 3 giin arayla
Olgiilmelidir. Hipmagnezemi’nin diger nedenleri arasinda aminoglikozitler,
siklosporin, sisplatin, diiiretikler, dijital ajanlarin ve sitrath kanin ozellikle
renal ve hepatik hastaligi olan hastalara hizli bir sekilde verilmesi yer
almaktadir. Sepsis, yaniklar ve hipotermi gibi durumlarda da hipomagnezemi
goriilmektedir (Farrell, 2017).

Klinik Bulgular

Hipomagnezeminin klinik belirtileri  biiylik 6l¢lide noéromuskuler
sistemle alakahdir. Bazi belirtiler dogrudan diigiik magnezyum seviyesine
bagh iken digerleri ise potasyum ve kalsiyum metabolizmasindaki ikincil
degisikliklerden kaynaklanmaktadir. Belirtiler genellikle serum magnezyum
seviyesi 1 mg/dl altina diisene kadar ortaya ¢ikmaz (Smeltzer ve Bare,
2004). Noromuskuler belirtiler; konfiizyon, hiperaktif derin tendon
refleksi, kas kramplari, kas giigsiizligii, titreme, atetoid hareketler (yavag,
istemsiz hareketler) ve nobetler olarak ortaya ¢ikmaktadir. Magnezyum
eksikligi erken ventrikiiler kasilmalar ve ventrikiiler fibrilasyon gibi kardiyak
aritmilere neden olur. Klinik olarak hipomagnezemi hipokalsemiye benzer
ve PTH’nin azalan hareketinden kaynaklanan hipokalseminin gelisimine
katkida bulunur. Hipomagnezemi ayni zamanda potasyum replasmanina
cevap vermeyen hipokalemi ile de iligkili olabilir (Lewis ve ark., 2014).
Diger bulgular arasinda hipokalsemiye bagl olarak meydana gelen tetani,
jeneralize tonik-klonik ve ya fokal nobetler, Chvostek ve Troussea’s
belirtileri goriilmektedir. Hipomagnezemi ile birlikte ataksi, uykusuzluk,
bas donmesi ve konfiizyon’un yanisira apati, depresyon, kaygi ve ajitasyon
gibi biligsel degisimler de gozlenmektedir. Bazen deliryum, isitsel ve gorsel
haliisinasyonlar ve psikozlar meydana gelebilir. Magnezyum eksikligi’nde
EKG bulgularrnda QRS kompleksi uzayarak ST segmentini baskilar ve
erken ventrikiiler kasilmalar, supventrikiiler tasikardi, torsades de pointes
(ventrikiiler tagikardinin bir formu) ve ventrikiiler fibrilasyon gibi kardiyak
aritmiler goriilebilir. Digoksin toksisitesine karsit artan duyarhlik diistik
serum magnezyum seviyeleri ile iligkilidir. Bu tablo hastalar i¢in 6nemlidir
ciinkii digoksin alan hastalar ayn1 zamanda diiiretik tedavi de almaktadir ve
bu durum hastalarda magnezyum kaybini yatkin hale getirmektedir (Farrell,

2017).
Tan1 ve Degerlendirme

Laboratuar bulgularinda serum magnezyum diizeyi 1.5 mg/dlden
daha diisiik gelmektedir. Magnezyum diisiikliigii ¢ogunlukla hipokalemi
ve hipokalsemi ile iligkilidir. Idrarda magnezyum olgiilmesi magnezyum
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diigiikliigiiniin nedenini belirlemeye yardimcr olabilir ve magnezyum siilfat
yiikleme dozundan sonra magnezyum sevileri tekrar olgiiliir (Farrell, 2017).

Tedavi

Hipomagnezemi tedavisinin primer amaci altta yatan nedenin tedavi
edilmesidir. Hafif magnezyum eksiklikleri oral takviyeler ve magnezyum
igerigi yiiksek gidalarin alimiyla telafi edilebilir. Baglica magnezyum diyet
kaynaklar1 arasinda kuruyemigler, tohumlar, baklagiller, yesil yaprakli
sebzeler, deniz {irlinleri, yerfisig1 yagi ve kakao bulunur (Smeltzer ve
ark., 2010). Hipomagnezemi siddetliyse veya hipokalsemi varsa IV
magnezyum (magnezyum siilfat) verilir. Magnezyum uygulamasi esnasinda
yasam bulgulart sik sik izlenmeli ve tedavi sirasinda infiizyon pompast
kullanilmahidir, ¢ok hizli magnezyum uygulamasi solunum ve kalp durmasina
sebep olabilir (Lewis ve ark., 2014). Parenteral beslenen hastalarda
hipomagnezemi gelisimini Onlemek igin IV magnezyum uygulamasi
gerekebilir. Magnezyum uygulamasindan once, uygulama sirasinda ve
sonrasinda idrar ¢ikigt takibi yapilmalidir. 4 saatte idrar hacmi 100 mI’nin
altina diigerse doktora bildirilmelidir. Kalsiyum glukonat hipokalsemik tetani
ya da hipermagnezemiye kargt hazir durumda bulundurulmalidir (Farrell,

2017).
Hemgsirelik Bakimi

Hipomagnezemi riski altinda olan hastalar belirlenmeli ve belirti ve
semptomlar1 gozlemlenmelidir. Dijital tedavisi alan hastalar yakindan
izlenmeli, magnezyum eksikligi dijital toksisitesine yatkinhgi attirabilir.
Hipomagnezemi siddetli oldugu durumlarda nobet gegirme riskine
kargt Onlemler alinmalidir. Magnezyum tedavisi alan hastalarda disfaji
gelisebileceginden oral ilaglar ve beslenmesi saglanmadan Once yutma
yetenegi suyla test edilmelidir. Bu hastalarda disfaji muhtemelen
magnezyum agig ile iligkili atetoid ve koreiform hareketler (hizh, istemsiz,
diizensiz hareketler)’e bagh goriiliir. Noromuskuler irritabiliteyi belirlemek
i¢cin hemgirenin hastanin derin tendon reflekslerini degerlendirmesi ve
derecelenlendirmesi gerekmektedir. Ozellikle diiiretik ve laksatif kullanan
hastalarda ortaya ¢ikan magnezyum agiginin tedavisi uygulanirken hastalarin
bilgilendirilmesi de o©nemlidir. Bu gibi durumlarda hastaya mutlaka
magnezyumdan zengin gidalarla beslenmenin 6nemi vurgulanmalidir
(findik, muz, ¢ikolata, portakal, yesil yaprakli sebzeler). Alkol kullanimindan
kaynakli hipomagnezemi yagayan hastalar i¢in mutlaka profesyonel yardim
alma konusunda destek, danigmanlik ve gerekli merkezlere sevk konusundan
bilgilendirme yapilmalidir (Smeltzer ve Bare, 2004).
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3.3.5. Asit Baz Dengesi

Asit-baz dengesizligin tespiti altta yatan nedenin tespit edilmesi ve
uygun tedavinin belirlenmesinde Onemlidir. Asit-baz dengesi H+ iyonu
konsantrasyonu dengesidir. Homeostatik mekanizmalar pH1 normal
arahkta tutar (7.35-7.45). Bu mekanizmalar tampon sistemler, bobrek
ve akcigerlerden olugur. H+ konsantrasyonu son derece oOnemlidir:
konsantrasyon nekadar biiytikse soliisyon o kadar asitli ve pH okadar diisiik
olur. H+ konsantrasyonu nekadar diigiik olursa, ¢6zelti okadar alkali olur ve
pH vyiikselir. Asit maddeler kanin tampon sistemleri ile notralize edilir ve
kan pH’s1 degismez tutulur. Birgok hastalik asit-baz dengesizliklerine neden
olabilir. Diyabet, kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve bobrek hastaligi olan
kigilerde siklikla asit-baz dengesizlikleri gozlenebilir (Lewis ve ark., 2014).

Normal plazma pH araligi 7.35-7.45°tir. Normal bir pH bikarbonat/
karbonik asit oran1 20/1 orani ile korunur (Lewis ve ark., 2014).

Viicudun temel ekstraselliiler sivinin tampon sistemi arteriyel kan gazlari
olgiildiigiinde degerlendirilen bikarbonat-karbonik asit tampon sistemidir.
Normalde bikarbonat/karbonik asit orani 20/1 gibidir. Bu oran degisirse
pH degisir. pH’1in korunmasinda 6nemli olan bikarbonat/karbonik asit
arasindaki orandir (Smeltzer ve ark., 2010).

pH:6.8  pH:7.35 pH:7.40 pH:7.45 pH:7.80

Olim Normal

Karbonik Asit Bikarbonat bazi

Sekil 5: Asit Baz Denygesi

Kaynak: Lewis, S. H., Divksen, S. R., Heitkemper, M. M., & Bucher, L. (2014). Medical
surgical nuvsing. Assessment and management of clinical problems. Single Volume.
Ninth Edition. St. Louis, Missouri: Elsevier Mosby
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3.3.5.1. Tmpon Sistemi

Tampon sistem en hizli hareket eden sistemdir ve asit baz dengesinin temel
diizenleyicisidir. Tampon sistemler giiglii asitleri zayif asitlere doniistiirmek
veya etkilerini notralize etmek igin asitleri baglayarak kimyasal etkide bulunur.
Bu durum asitlerin viicuttan atilana kadar kan pH’1 tizerindeki etkilerini en aza
indirgemeye yardimci olur. Tampon sistemler solunum ve bobrek sistemleri
yeteri kadar ¢alismadan pH’1 koruyamazlar. Bir tampon sistemi zayif iyonize
edilmig asit ya da baz veya onun tuzundan olugmaktadir. Viicuttaki tampon
sistemler, karbonik asit-bikarbonat, monohidrojen dihidrojen fosfat, hiicre
igi ve plazma proteini ve hemoglobin tampon sistemlerinden olugur (Lewis
ve ark., 2014).

Karbonik asit (H,CO,) bikarbonat (HCO,) tampon sistemi hidroklorik
asidi agagida gosterildigi sekilde notralize eder.

HCL +  NaH,CO, NaCl +  H,CO,
Giglii Asit  Giiglii Baz Tuz Zayif Asit

Giiglii bir asit ile giiglii bir bazin birlestirilmesi HCL soliisyonunun
pH’inda biiyiik bir degisiklik yapmasini engeller. Karbonik asit sirasiyla
H,0O ve CO,ye pargalanir. CO, atilhmu akcigerlerden gergeklesir. Bu iglemde
tampon sistemi, bikarbonat ve karbonik asit ve normal pH arasinda 20/1
oranini korur (Lewis ve ark., 2014).

Fosfat tampon sistemi, monohidrojen fosfat (HPO,?) ve ya dihidrojen
tostat (H,PO,) ile birlikte sodyum ve diger katyonlardan olugur. Bu hiicre
i¢i tampon sistemi bikarbonat sistemi ile ayn gekilde etki eder. Bazlar giiglii
asitleri notrlestirir, sodyum kloriir (NaCl) ve daha zayif bir asit olan sodyum
bifosfat (NaH,P0,) olusturur. Buna kargilik sodyum hidroksit (NaOH) gibi
gliclii bir baz mevcutsa, sodyum dihodrojen fosfat (Na,HPO,) ve su (H,0)
olusturmak i¢in notralize eder (Lewis ve ark., 2014).

NaOH + NaH,PO, Na,HPO, + H,0

Intraselliiler ve ekstraselliiler protein tampon sistemi bikarbonat tampon
sistemi gibi ¢aligir. Proteinlerin bazi aminoasitleri, CO, ve H*’e ayrigabilen
serbest asit radikaller (-COOH)igerir. Diger aminoasitler NH,* (amonyak)
ve OH” (hidroksit)’e ayrigabilen temel radikallere [NH,OH" (amonyum
hidroksit)] sahiptir. OH" bir H* ile birlegerek H,O olugur (Lewis ve ark.,
2014).
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3.3.5.2. Solunum Sistemi

Akcigerler CO, ve ekstraselliller sividaki karbonik asit igeriginin
kontroliinden sorumludur. Kandaki CO, miktarina bagh olarak ventilasyon
ayarlamasimi yaparak kontrolii saglarlar. Arteriyel kandaki (PaCO,) kismi
CO, basincndaki artig solunum igin giiglii bir uyaricidir. Bunun yaninda
arteriyel kandaki (PaO,) kismi oksijen basinct da solunumu etkiler. Metabolik
asidoz da solunum hizi artar CO,’in daha fazla kullanilmasina (asit ytikiinii
azaltmak i¢in) neden olur, metabolik alkalozda solunum hiz: diiger ve CO,’in
tutulmasina (asit yiikiinii arttirmak icin) neden olur (Smeltzer ve ark., 2010).

Kandaki CO, miktar1 dogrudan karbonik asit (H,CO,) konsantrasyonu ve
H+ konsantrasyonuyla ilgilidir. Solunumun artmasryla CO, atilimu artar ve
CO,’in kandaki miktar1 azalir boylece daha az karbonik asit ve H+ iyonunu
olusturur. Solunumun azalmasiyla kanda fazla bulunan CO, karbonik asit
ve hidrojenin artmasina sebep olur. Beyin sapinda medullada’ki solunum
merkezi CO, atilim hizim kontrol eder. CO, ya da H+ iyonu artmug ise
solunum merkezi, solunum hizi ve derinligini artirir. CO, ile H+ iyonunda
azalma varsa solunum baskilanir (Lewis ve ark., 2014).

3.3.5.3. Renal Sistem

Bobrekler ekstraselliiler sivi igindeki bikarbonat seviyesini diizenler,
bikarbonat iyonlarin yeniler. Solunum asidozu ve gogu metabolik asidoz
tablosunda bobrekler H+ iyonlarini atar ve dengeyi geri kazanmaya yardimci
olmak i¢in bikarbonat iyonlarint tutar (Farrell, 2017). Asidozu kompanse
etmek igin bobrekler ek HCO,1 dolagima verir ve fazla H+ ’i elimine ederler.
Boylece kan pH™1 artar ve idrar pH’1 diiger. Asit baz dengesizliginin nedeni
eger renal sistem ile ilgili ise (6rn, bobrek yetmezligi gibi) bobrekler pH
degisikligini diizenleme yetenegini kaybeder (Lewis ve ark., 2014). Solunum
alkalozu ve metabolik alkaloz’da bobrekler H+ iyonlarimni tutar ve dengeyi
geri kazanmaya yardimci olmak i¢in bikarbonat iyonlarini atar. Bobrekler,
bobrek yetmezligi ile ortaya ¢ikan metabolik asidozu kompanse edemezler.
Renal kompansasyon daha yavag ilerler (Farrell, 2017).

3.3.6. Asit- Baz Dengesi Bozukluklar:

Renal veya endokrin hastahik Oykiisii olan veya tagipne, kussmaul
solunum, siyanoz, solunum yetmezligi, mental durum degisiklikleri, kusma,
siv1 kaybu, diyare gibi bulgularin varliginda asit-baz dengesi bozukluklarr’nin
varlig diisiiniilmelidir (Gokmen ve Ogmen, 2016).
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Tablo 7: Asit- Baz Dengesi Bozukluklar: ve Kompansasyonu

Primer Bozukluk
Solunum Asidozu | HCO3 normal ya da 1 pH]| PaCO21
Solunum Alkalozu | HCO3 normal ya da| pH? PaCO2|
Metabolik Asidoz  |HCO3| pH| PaCO2 normal ya da|
Metabolik Alkaloz |HCO31 pH? PaCO2 normal ya da?t

Kaynak: Smeltzer, S. C., Bare, B. G., Hinkle, ]. L., & Cheever, K. H. (2010). Brunner
& Suddarvtly’s textbook of medical-suvgical nursing. Twelfth Edition. Philadelphin PA:
Lippincott Willinms & Wilkins.

3.3.6.1. Metabolik Asidoz

Plazma bikarbonat diizeyindeki azalma ile birlikte H+ iyon yogunlugunun
artmast ve pH’in diigmesiyle karakterize klinik bozukluktur. Metabolik
asidoz’un degerlendirilmesi ve tedavisinde “anyon agig1” ifadesi’nin 6nemli
bir yeri vardir. Serum anyon agig1 degerlerine gore klinik olarak iki forma
ayrilabilir. © Artmig anyon agig1 olan metabolik asidoz” ve “normal anyon
agig1 olan metabolik asidoz”. Anyon agig1 plazma igindeki Olglilmemis
anyonlar1 yansitir. Anyon boglugunun 6lgiilmesi asit-baz dengesizliklerinin
Olgiilmesinde ~ esastir.  Anyon bosglugunun hesaplanmasi  agagidaki
denklemlerden biriyle hesaplanabilir:

Anyon boglugu: Na* + K* - (CI' + HCO3)
Anyon boglugu: Na*- (CI' + HCO3")

Potasyum, plazmadaki diigiik seviyesinden dolay1 genellikle denklemden
cikarilir bu sebeple ikinci denklem birinciden daha sik kullanilir. Bir anyon
boslugu i¢in normal deger, denklemde potasyum olmadan 8-12 mEq/L (8-
12 mmol/ L)’dir. Potasyum eger denklemde yer aliyorsa anyon boglugu igin
normal deger 12-16 mEq/Ldir (Smeltzer ve ark., 2010).

Metabolik asidozda anyon boglugunun hesaplanmasi asidozun kaynaginin
belirlenmesine yardimct olur. Anyon agig1 katyonlar ile ekstraselliiler sivi
i¢indeki anyonlar arasindaki rutin olarak 6lgtilen farktir. Kloriir ve bikarbonat
seviyelerini toplayarak ve bu sayr plazma sodyum konsantrasyonundan
cikartilarak bir anyon boglugu hesaplanir. Normalde Olgiilen katyonlarin
toplamu Olgiilen anyonlarin toplamindan biyiiktiir. Anyon araligi normalde
10-14 mmol/Idir. Anyon agig1 asiditeyle (6rn; laktik asidoz, diyabetik
ketoasidoz) iliskili metabolik asidozda artar ancak bikarbonat kaybinin
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(6rnegin diyare) neden oldugu metabolik asidozda normal kalir (Lewis ve
ark., 2014).

Klinik Bulgular

Metabolik asidozun belirti ve bulgular1 asidozun ciddiyetine gore
degisiklik gosterir. Bag agrisi, konfiizyon, uyusukluk, solunum hizi ve
derinliginin artmast (kussmaul solunum), bulanti ve kusma goriilen
belirtiler arasindadir. pH 7’nin altina diistiigii zaman diisiik kardiyak output
ve periferik vazotilasyon meydana gelir. Ek olarak fiziksel degerlendirme
bulgulari arasinda kan basincinin diigmesi, soguk ve nemli cilt, disritmi ve sok
goriilmektedir. Kronik metabolik asidoz genellikle kronik bobrek yetmezligi
ile birlikte goriiliir. Bikarbonat ve pH yavas yavag diiser bu nedenle hasta
bikarbonat diizeyi yaklagik 15 mEq/Inin altina diigene kadar asemptomatik
seyreder (Smeltzer ve Bare, 2004). Asidoz tablosunda kanda bulunan H+,
intraselliiler fosfat ve protein tarafindan tampon amaciyla hiicre igine girerken
potasyum hiicre digina gikar bu nedenle sik sik hiperpotasemi goriiliir (Ecder
ve ark., 2007).

Tan1 ve Degerlendirme

Arter kan gaz1 ol¢timleri metabolik asidoz tanisinda 6nemlidir. Kan gaz1
degisikliklerinde bikarbonat diizeyi(22mEq/Lden az) ve pH (7.35ten az)
degeri diigmiistiir. Metabolik asidozun 6zelligi serum bikarbonat diizeyinde
meydana gelen azalmalardir. Hiperkalemi potasyumun hiicrelerden kaymasi
sonucu metabolik asidoza eslik edebilir. Asidozun diizelmeye baglamasiyla
birlikte potasyum hiicrelere geri doner ve hipokalemi geligebilir. Anyon
boslugunun hesaplanmasi metabolik asidoz nedenini belirlemede yardimcidur.
EKG artan potasyumun neden oldugu ritm bozukluklarint belirlemede
yardimaidir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Tedavi ve Bakim

Metabolik asidozda tedavi, sebep olan hastahgin cinsi, asidozun
hizi ve derinligine gore degisiklik gosterir. Oncelikle altta yatan primer
neden belirlenerek metabolik defekt giderilmelidir. Eger fazla miktarda
kloriir alimi ortaya g¢ikarsa islem kloriir kaynagini ortadan kaldirmayi
amaglamaktadir. Gerektiginde, pH 7.1’den ve bikarbonat 10°dan kiiglik
oldugu durumlarda bikarbonat uygulanir. Asidoz da serum potasyum degeri
yakindan izlenmelidir, hiperkalemi tablosu asidoz ile ortaya ¢ikmig olsa da
asidozun diizelmesinin ardindan potasyumun hiicre igine girmesi sonucunda
hipokalemi meydana gelebilir. Bu sebeple potasyum degeri yakindan
izlenmelidir. Kronik metabolik asidoz da diigiik kalsiyum seviyeleri pH
artig1 ve iyonize kalsiyumun diigmesinden kaynaklanan tetani’den kaginmak
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igin Oncelikli olarak tedavi edilmelidir. Tedavi yontemleri iginde ayrica
hemodiyaliz ya da periton diyaliz de yer alabilir (Farrell, 2017).

3.3.6.2. Metabolilk Alkaloz

Primer bozuklugun plazma bikarbonat diizeyinde artma oldugu alkaloz
tipidir. Bikarbonat artist varken H+ iyonlarinda kayip (yiiksek pH)
soz konusudur (Smeltzer ve ark., 2010). Uzun siire kusma veya gastrik
aspirasyona bagli olarak meydana gelen asit kayb: veya soda alim1 sonrasi
bikarbonat artig1 seklinde gortilebilir (Kanan, 2012).

Metabolik alkalozun en yaygin nedeni, hidrojen ve kloriir kaybina bagh
olarak meydana gelen kusma ve gastrik aspirasyon’dur. Bozukluk, kusmaya
bagli olarak gastrik siv1 kayiplarinda goriilen pilor stenozunda goriilmektedir.
Gastrik sivi asit pH’ma sahiptir ve bu yiiksek asidik sivi pH’rnin kaybi
vicut swvilarinin  alkaliligini arttirmaktadir. Metabolik alkalozu arttiran
diger durumlar arasinda potasyum atilimimi tesvik eden diiiretik alimi
(furosemid, tiazid) ve agir1 adrenokortikal hormonlar1 (Cushing sendromu
ve hiperaldosteronizm)’nin salgilanmasi yer almaktadir (Farrell, 2017). Asirt
alkali alimi (bikarbonat igeren antiasit kullanimi ya da kardiyopulmoner
resiisitasyon boyunca sodyum bikarbonat kullanimi) da metabolik alkaloza
neden olabilir. Kronik metabolik alkaloz, uzun siireli diiiretik tedavi (tiazid
ya da furosemid tedavisi), villoz adenom, potasyumun Onemli diizeyde
azalmasi, gastrik drenaj, kistik fibroz, siit ve kalsiyum karbonatin kronik
alimui ile ortaya ¢ikabilir (Smeltzer ve Bare, 2004).

Klinik Bulgular

Alkaloz temel olarak, parmak ve ayak parmaklarinin karincalanmasi, bag
donmesi gibi kalsiyum seviyesinin azalmasiyla iliskili semptomlarla kendini
gosterir. Baglica goriilen semtpomlar arasinda; letarji, konviizyon, santral
sinir sistemi fonksiyon bozukluklarina bagli konviilziyonlarin goriilmesi,
parestezi, kas kramplari, tetani, solunum kaslar1 paralizi yer almaktadir
(Kilavuz ve Akgigek, 2014). Atriyal tagikardi goriilebilir. pH 7.6’nin iizerine
ciktikga ve hipokalemi gelisirse ventrikiiler bozukluklar meydana gelebilir.
Motilite’de azalma ve paralitik ileus’da gortlebilir. Potasyum azaldikga
siklikla erken ventrikiiler kasilmalar ya da EKG’de U dalgalar1 goriilmektedir
(Farrell, 2017).

Tan1 ve Degerlendirme

Tani ayrintili hasta oykiisii ve fizik muayene, idrar sodyum ve kloriir
konsantrasyon ol¢iimii, serum elektrolit ve kan gazi tayini bakilmast ile konur
(Kilavuz ve Akgigek, 2014). Arteriyel kan gazlarinin degerlendirilmesinde
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pH 7.45’ten biiyiik, serum bikarbonat konsantrasyonunun 26 mEq/Lden
biiyiik oldugu goriilmektedir. Hipokalemi de alkaloza eslik edebilmektedir.
Eger hasta Oykiisii yetersiz ise idrarda kloriir diizeyi Olgiimii metabolik
alkalozun nedenini belirlemeye yardimcei olabilir (Smeltzer ve ark., 2010).

Tedavi ve Bakim

Metabolik alkaloz tedavisinin temel esast altta yatan nedenin
diizeltilmesine yoneliktir. Gastrointestinal kayiplarda hacim kaybi ve kloriir
agig1 ortaya gikmaktadir. Tedavide sodyum kloriir tedavisi uygulanarak
normal sivi hacminin geri kazanilmasi amaglanir. Hastada hipopotasemi
varsa tedaviye ek olarak hem K* hem de CI kayiplarinin yerine konmas igin
KCL replasmani uygulanir. Sivi voliim replasmani sorunu olan hastalarda
(kalp yetmezligi gibi sodyum kloriir replasmani rahat verilemeyecegi igin
karbonik anhidraz inhibitorleri uygulanabilmektedir. Voliim ytiklenmesi ve
bobrek yetmezligi gelisen hastalarda diyaliz uygulanabilir. Hastanin kangazi
takibi diizenli olarak yapilmalidir, gastrointestinal kayiplar nedeniyle aldig:-
cikardigr takibi yapilmalidir ve mevcut sivi kaybr giderilmelidir. Hemsire
tarafinda, diizenli elektrolit takibi yapilarak sivi- elektrolit dengesizligi
mevcut ise diizeltilmelidir (Smeltzer ve Bare, 2004; Ecder ve ark., 2007;
Gokmen ve O¢men, 2016).

3.3.0.3. Solunum Asidozu

Solunum asidozu alveoler hipoventilasyon ya da pulmoner dolagim
bozukluguna bagl olarak gelisen pH’mn 7.35°den diigiik PaCO,’in 42
mmHgnin {izerinde oldugu klinik tablodur (Smeltzer ve ark., 2010).
Hipoventilasyon, CO2 artigina sebep olarak kanda karbonik asit birikmesine
yol agar. Karbonik asit ayrigarak, H agiga ¢ikar ve pH’da bir azalma meydana
gelmektedir (Lewis ve ark., 2014). Solunum asidozu, yetersiz ventilasyona
bagh olarak CO, atihminin yeterli oranda gergeklestirilememesinden
kaynaklanmaktadir. Bu durum plazma CO, seviyelerinin yiikselmesine neden
olarak sonug olarak karbonik asit diizeylerinin yiikselmesiyle sonuglanir.
Solunum asidozu, akut akciger 6demi, yabanci cisim aspirasyonu, atelektazi,
pnomotoraks, yiiksek dozda sedatif alimi, uyku apnesi, kronik hiperkapnili
olan bir hastaya O, uygulamasi yapimasi, giddetli pnémoni ve akut
respiratuvar distres sendromu gibi acil durumlarda ortaya ¢ikmaktadur.
Solunum asidozu ayrica, kas distrofisi, myastenia gravis ve Guillain-Barre
sendromu gibi solunum kaslarina zarar veren hastaliklar ile de ortaya
¢tkmaktadir. Mekanik ventilasyon, ventilasyonun yetersiz oldugu ve CO,
tutulumunun meydana geldigi durumlarda hiperkapni’nin diizeltilmesinde
uygulanmalidir (Farrell, 2017).
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Klinik Bulgular

Solunum asidozu’nda klinik bulgular asidoz’un ciddiyetine, gelisim
hizina ve altta yatan nedene gore degisiklik gosterir. Ani hiperkapni (yiiksek
PaCO,) nabiz, solunum hizi ve kan basincinin artmasina, mental bulaniklik
ve bag agris’'na neden olabilir. 60 mmHg’dan yiiksek PaCO, serebrovaskiiler
vazodilatasyona ve beyin kan akiminin artigina neden olur. Ventrikiiler
fibrilasyon, anestezi uygulanan hastalarda solunum asidozu’nun ilk belirtisi
olabilir. Solunum asidozu siddetli ise, intrakraniyal basing artabilir ve bu
durum da papil 6dem ile sonuglanabilir. Kronik solunum asidozu, kronik
amfizem ve bronsit, obstriiktif uyku apnesi ve obezite gibi pulmoner
hastaliklarla ortaya gikar. PaCO, hizla yiikselme egiliminde olursa serebral
vazodilatasyon kafa i¢i basincini arttiracak, tagipne ve siyanoz gelisecektir
(Smeltzer ve ark., 2010).

Tan1 ve Degerlendirme

Solunum asidozu nedenine bagh olarak serum elektrolit degerlerinin
izlenmesi, solunum sistemi hastaliklarinin  belirlenmesi igin akciger
filmi ¢ekilmelidir. Hiperkapniden siiphelenildiginde arterial kan gazlar
degerlendirilmelidir. Hiperkapni beraberinde norolojik ve kardiyolojik
disfonksiyona neden olabileceginden EKG degisiklikleri de izlenmelidir.
(Smeltzer ve Bare, 2004, Yilmaz ve ark., 2014).

Tedavi ve Bakim

Solunum asidozun tedavisinde altta yatan nedenin tedavi edilmesi
gerekmektedir. Solunum asidozunun hayati tehlike yaratmasindaki temel
neden hiperkapni veya asidemiden ¢ok eglik eden hipoksemi tablosudur.
Hiperkapni ve hipoksemi tedavisinde konversatif tedavi yeterli gelmedigi
durumlarda mekanik ventilasyon uygulanmalidir. Kronik hiperkapnisi olan
hastalarda O, uygulamalari gok dikkatli ve aralikli olarak uygulanmalidir glinkii
PCO, yiikseldigi durumlarda solunum merkezi baskilanmaktadir. Brongiyal
spazmui azaltmak amaciyla bronkodilatorler, solunum yolu enfeksiyonlarinin
giderilmesinde antibiyotik ajanlar, pulmoner emboli igin antikoagiilanlar ve
trombolitik ajanlar kullanihr. Mukoz membranlarin nemliligini saglamak
ve sekresyonlarin atilimini kolaylagtirmak amaciyla glinde 2-3lt sivi alimu
saglanmalidir. Liizum halinde O, verilmeli ve yakindan takip edilmelidir.
Solunumu desteklemek ve CO, atilimini kolaylagtirmak amaciyla semi-fawler
pozisyonu verilebilir. Elektrolit degerleri ve kan gazi degerleri yakindan
takip edilmeli, dengesizlik diizeltilmelidir. EKG degisiklikleri gbzlenmelidir.
O, uygulamalar1 hipoksemiyi diizeltirse solunum merkezinin uyarilmasini
azaltacagindan hipoventilasyon derinlegerek asidozun artmasina sebep olur
(Smeltzer ve ark., 2010; Ecder ve ark., 2007).
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3.3.6.4. Solunum Alkalozu

Solunum alkalozu, arteriyel pH’in 7.45’ten biiyiik oldugu ve PaCO,’nin
38 mm Hgdan az oldugu klinik bir tablodur. Solunum alkalozu, CO,
salinimininfazlaolmasinanedenolanhiperventilasyondan kaynaklanmaktadr.
Yogun-bakim {initelerinde en sik kargilagilan asit-baz dengesizligi solunum
alkalozw’dur. Solunum alkalozu nedenleri arasinda, akut ve kronik solunum
merkezi’nin uyarilmasi,ciddi anksiyete, hipoksemi, salisilat intoksikasyonu,
merkezi sinir sistemi hastaliklari, gram-negatif bakteriler, O, baglama
kapasitesinin azalmasi (anemi), uzun siireli mekanik ventilasyon uygulamalar1
sayilabilir. Kronik solunum alkalozu kronik hipokapniden kaynaklanir ve
sonug olarak serum bikarbonat diizeylerinde azalma meydana gelmektedir.
Kronik karaciger yetmezligi ve beyin tiimorleri predispozan faktorlerdir
(Smeltzer ve Bare, 2004; Ecder ve ark., 2007).

Klinik Bulgular

Hiperventilasyona bagh olarak azalan PaCO, beraberinde serebral ve
periferik kan akimini da azaltmaktadir. Noromuskuler irritabilite’ye bagh
olarak refleks artig1, tetani ve konviilsiyonlar ve Chvostek bulgusu gozlenebilir.
Bag donmesi, konsantrasyon bozukluklari, kalsiyamun azalmasina bagh
olarak uyugukluk ve karincalanma ve biling kayb1 goriilen belirtiler arasinda
yer almaktadir. Hastalarin bazilar1 parestezi, uykusuzluk ve kas kramplari
tarifleyebilirler. Solunum alkalozu’nun kardiyak etkileri ritm bozuklar1 ve
EKG’de iskemik degisiklikleri igerebilir (Ecder ve ark., 2007; Farrell, 2017).

Tan1 ve Degerlendirme

Arter kan gazlarmm Olgiimii  solunum alkalozunun belirlenmesine
yardimcr olmaktadir. Akut durumlarda pH, diigiik PaCO, ve normal
bikarbonat seviyesinin bir sonucu olarak normalin {izerine ¢ikar (bobrekler
bikarbonat seviyesini hizli bir gekilde degistiremez). Serum elektrolitleri’nin
degerlendirilmesi potasyum karsihiginda hiicrelerden hidrojen gekildigi igin
hipopotasemi’nin tanimlanmasinda yardimcidir (Smeltzer ve ark., 2010;
Ecder ve ark., 2007). Salisilat intoksikasyonunu ekarte etmek igin toksikoloji
taramasi yapilmahdir (Smeltzer ve ark., 2010).

Tedavi ve Bakim

Solunum alkalozu ¢ogu zaman tedavi gerektirmez. Oncelikle solunum
alkalozuna sebep olan durum tedavi edilmelidir. Hastaya semi-fawler
pozisyonu verilmeli ve solunum egzersizleri yaptirilmalidir. Yavag ve derin
solunum yontemleri Ogretilmelidir. Hastaya kapali bir sistemde (kese
kagidi veya kagit torba igine) nefes alip verme yontemi Ogretilir. Boylelikle
hastalarin kendi CO,’lerini inhale etmeleri saglanarak PCO, yiikseltilmeye
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caligihr. Gergin ve endiseli hastalarda hiperventilasyonu hafifletmek amaciyla
sedatifler yardimc olabilir. Mental degisiklikler kontrol edilir, elektrolit takibi
yapilarak eksik elektrolit varsa yerine konulmalidir. Aritmi durumunda EKG
kontrolii yapilmahdir (Smeltzer ve Bare, 2004).

3.3.6.5. Swn Elektrolit Replasman

Intravenoz sivi ve elektrolit tedavisi, birgok sivi ve elektrolit dengesizligini
tedavi etmede kullanilir. Birgok hastanin oral yolla beslenemedigi durumlarda
IV sivi destegine ihtiyaglart vardir. Hasta igin bagka bir uygulama
yolu bulunmadiginda, sivi replasmani, ilag uygulamalar1 ve parenteral
uygulamalarda intravenoz yol kullanilir. Stv1 ve elektrolit dengesizliklerinin
tedavi edilmesinde IV siv1 ve elektrolit soliisyonlarindan faydalanilmaktadir.
Tablo 8’de elektrolit tedavisinde kullanilan sivi replasmanlarinin kullanimina
dair bilgiler yer almaktadir (Lewis ve ark., 2014).
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Tablo 8: Siklikla Kullanidan Kristalloid Soliisyonlar

Soliisyon

Tonisite

mOsm/

kg

Glikoz
(g/L)

Endikasyon ve Genel

Hususlar

Dekstroz
Soliisyonu

%5

{zotonik

278

50

Elektrolitlerin renal
atihimui igin gerekli siviyt
saglar.

Su kayiplarint

replase etmek igin ve
hipernatremi tedavisinde
kullanilir, 170 kalori/L
saglar.

Elektrolit i¢ermez.

10%

Hipertonik

556

100

Elektrolitsiz sadece
serbest su saglar,
340 cal/L saglar.

Serum
Fizyolojik
Soliisyonu

%0.45

Hipotonik

154

Na+ ve Cl-‘a ek olarak
serbest su saglar.
Hipotonik su
kayiplarinin
replasmaninda kullanilir.
Diger elektrolit
kayiplarinin
replasmaninda idame
soliisyon olarak kullanilir.
Kalori saglamaz.

%0.9

Tzotonik

308

Intravaskiiler

hacmi genigletmek

ve ckstraselliiler

siv1 kayiplarinin
giderilmesinde kullanilir.
Kan tirtinleriyle
uygulanabilen tek
soliisyondur.

Serbest su, kalori ve
diger elektrolitleri
igermez.
Intravaskiiler yiike ve
hiperkloremik asidoza
neden olabilir.

%3.0

Hipertonik

1026

Semptomatik
hiponatremi tedavisinde
kullanilir.

Yavag ve agirt dikkatli
uygulanmalidir ¢linkii
tehlikeli intravaskiiler
hacim yiikii ve pulmoner
odeme neden olabilir.
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%5
Dekstroz
{zotonik
Sodyum
Klortir
Soliisyonu

%0.225

{zotonik

355

50

Na+, Cl- ve serbest su
igerir.

Hipotonik kayiplari
replase etmek ve
hipernatremi tedavisinde
kullanilir.

170 kalori/L saglar.

%0.45

Hipertonik

432

50

170 kal/L saglamasi
disinda %0.45 NaCl ile
aynidir.

%0.9

Hipertonik

586

50

170 kal/L saglamasi
disinda %0.9 NaCl ile
aynidir.

Ringer
Soliisyonu

Tzotonik

309

Agirt CL olmasi, Mg
ve HCO3 igermemesi
disinda plazma
bilesimine benzer.
Serbest su ve kalori
saglamaz.
Intravaskiiler voliimii
genisletmek ve
ekstraselliiler sivi
kayiplarini replase etmek
i¢in kullanilir.

Laktatl
Ringer

1zotonik

274

Normal plazma
bilesimindedir ancak
Mg icermez.
Yaniklarda ve alt
gastrointestinal
kayiplaritedavi etmede
kullanilir.

Orta diizey metabolik
asidoz tedavisinde
kullanilabilir

ancak laktik

asidoz tedavisinde
kullanilmamalidir.
Serbest su ya da kalori
saglamaz.

Kaynak: Lewis, S. H., Dirksen, S. R., Heitkemper, M. M., & Bucher, L. (2014). Medical
surgical nursing. Assessment and management of clinical problems. Single Volume.
Ninth Edition. St. Louis, Missouri: Elsevier Mosby.
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Sonug

Viicut sivi dengesi saghkli kalabilmenin 6nemli bir gostergesidir. Sivi-
elektrolit dengesizlikleri bir¢ok kronik hastalik sonucunda ortaya ¢ikmakta
ve altta yatan nedene bagl olarak degisiklik gostermektedir. Sivi dengesinin
anlagilmast siv1 elektrolit dengesi bozukluklarinin diizeltilmesinde bagariy:
arttirmaktadir.  Yaygin olarak goriilen elektrolit bozukluklar1 hafif ya da
yagamu tehdit eden diizeyde olabilir. Elektrolit dengesizlikleri hastaliklarin
prognozunu 6nemli diizeyde etkilemektedir. Hemygireler sivi elektrolit
dengesizliklerini takip ederek hastalardaki degisiklikleri gozlemlemeli, tani
koymali ve girigimleri planlamalidirlar. Hemgirelerin yeterli bilgiye sahip
olmas1 bakim siirecinde yer alarak siv1 elektrolit dengesinin korunmasina ve
sorunlarin erken donemde saptanarak en uygun bakimin verilmesine olanak
saglayacaktir.
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