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Parenteral Sivi Tedavisi

e 1832: Thomas Latta, ilk kez kolerali hastalarda intravenoz sivi

tedavisi uyguladi.

NOV
The invention of IV fluid therapy

Thomas Latta first used IV saline in the 1832 cholera epidemic

IV infusions at Edinburgh Royal Infirmary in the 1970s

The second worldwide pandemic of cholera hit Scotland in 1832, travelling to Europe on ships from India, hence 'Asian
cholera'. This was - and remains - a terrible illness with a high mortality without medical care. Mortality is from fluid
depletion. It was still 20 years before John Snow proved beyond reasonable doubt that contaminated water was the
cause, but therapies were also controversial. Blood letting was a staple treatment.

The disease spread rapidly and caused widespread alarm - riots were reported in Liverpool and the North East of
England. In part this seems to have been related to the mistrust of the medical profession engendered by the Burke and
Hare case in Edinburgh - there was a fear that patients being taken away on carts might be Killed for dissection.

e 1834: John Mackintosh, ilk kez intraven6z albumin uyguladi.
e 1876: Sydney Ringer, Ringer solisyonunu kullanima sundu.
e 1932: Alexis Hartmann, Ringer solisyonuna laktat ekled.i.

Severs, Hoorn, Rookmaaker: Nephrol Dial Transplant 30: 178-187, 2015



Vicut Suyunun Kompartmanlara Dagilimi

Toplam Vicut Suyu = Vicut agirhginin %50-60’)
(erkeklerde %60'1, kadinlarda %50’si)

70 kg agirligindaki bir erkegin toplam vicut suyu = 42 litre

Intraseliler su (2/3) Ekstraseliler su (1/3)
14 litre

“ interstisyel su (2/3)

intravaskiler su (1/3)




Sivi Kompartmanlarinin Elektrolit Icerikleri

Plazma Interstisyel Sivi  Intraseliiler Sivi
(mEq/L) (mEq/L) (mEq/L)
Katyonlar
Na* 142 144 14
K* 4 4 140
Ca% 5 2.5 i}
Mg2* 2 1.5 35
Toplam 153 152 193
Anyonlar
Cl- 104 114 2
HCO; 25 30 8
H,PO, ,HPO,* 2.3 2 40
SO,* 0.94 1 20
Proteinler 15 0 55
Organik anyonlar 5.76 5 68
Toplam 153 152 193




Hiponatremi en sik karsilasilan

elektrolit bozuklugudur

= Acil olarak hastaneye yatan hastalarin
%15 — 20’sinde hiponatremi saptanir.

" Hiponatremi, hastanede yatis siiresinin
uzamasi ve mortalite artisi ile iliskilidir.



Hiponatremi en sik karsilasilan

elektrolit bozuklugudur

Na” |} _ [Na*]| s Hiponatremi
H,O |

Na™ _ [Na*]| == Hiponatremi
H,0 |

Na" | _ [Na*]| wemsp Hiponatremi
H,01




Hiponatremi en sik karsilasilan

elektrolit bozuklugudur

Posm=2 [ Na*]+ Glukoz , BUN
18 2.8

l 270-290 mOsm/kg H,O
280-295 mOsm/kg H,0

Plazma sodyum konsantrasyonu

plazma ozmolalitesini belirleyen
temel faktordur




Ozmoregulasyon

Posm <

Plazma ozmolalitesi (Posm)

A\ 4

Susama hissi \L

A\ 4

Su alimi ~L

Posm (N)

280-295 mOsm/kg H,O Posm T
ADH s;Ig|S| J Susamz‘a' hissi T ADH s;lg|5| T
Uostn \! Su al;;nl T Uostn T
Posr; (N)

idrar ozmolalitesi (Uosm)
40-1200 mOsm/kg H,0




Ozmoreglilasyon ve Hacim Reglilasyonu

Algilanan Plazma ozmolalitesi Effektif doku perflizyonu
Algilayanlar Hipotalamik Afferent arteriyol
ozmoreseptorler Atriumlar

Karotid sinus

Etkileyenler Antiditiretik hormon Renin-anjiyotensin-aldosteron
Susama hissi Atrial natritretik peptid
Norepinefrin

Antidilretik hormon

Etkilenen idrar ozmolalitesi idrar sodyum atilimi
Su alimi




HIPONATREMI

HIPOTONIK

TRANSLOKASYONA PSODO- GERCEK
BAGLI HIPONATREMI HIPONATREMI
HIPONATREMI

_PosmN _Jif} Posm|



HIPONATREMI

T

Hiperglisemi
TRANSLOKASYONA S
BAGLI Mannitol infiizyonu

HiPONATREMI Glisin (TUR sendromu)




Hipertonik Hiponatremi

HUCRE iCi HUCRE
interstisyel Sivi

EFEKTIF Oz,
(Glukoz, Mann

K+




Hipertonik Hiponatremi

Serum glukoz konsantrasyonundaki
her 100 mg/dl artis igin:

v [Na*] ~ 2.4 mEq/L duser.
v Posm ~ 2 mOsm/kg H,O artar.

ORNEK:  Glukoz: 900 mg/dl olan bir hastada:

[Na*]'da 19.2 (2.4 x8) mEq/L diisiis beklenir.




HIPONATREMI

TRANSLOKASYONA PSODO- GERCEK
BAGLI HIPONATREMI HIPONATREMI
HIPONATREMI

_PosmN _Jii} Posm|




HIPONATREMI

PSODO-

Hiperlipidemi  jponarremi

Hiperproteinemi




lzotonik Hiponatremi

lyon-selektif “Flame” fotometri
elektrot yéntemi yontemi




lzotonik Hiponatremi

“Flame” fotometri
yontemi

lyon-selektif Psodohiponatremi !
Na* -

elektrot yontemi




HIPONATREMI

HIPOTONIK

TRANSLOKASYONA PSODO- GERCEK
BAGLI HIPONATREMI HIPONATREMI
HIPONATREMI

_PosmN _Jif} Posm|



Hipotonilk Hiponatremi

Hipovolemik Normovolemik
hiponatremi hiponatremi

Na* Na+ 1
H, 0T HOTT

Hipervolemik

hiponatremi




Hipovolemik Hiponatremiler
HIPOVOLEMI

(Renal ve Ekstrarenal Kayiplar)

RAAS Non-0zmotik
Aktivasyonu ADHISekresyonu

Hipotonik Sivilar

Hiponatremi

Hipovolemik hastalara asla hipotonik sivi verilmemelidir !




Hipovolemik Hiponatremiler

|
1 1

Renal Kayiplar Ekstrarenal Kayiplar

Ditretikler Kusma
Mineralokortikoid eksikligi Diyare
Ozmotik diurez Ugtincli bosluga kayiplar

Tuz kaybettiren nefropatiler  (pankreatit, peritonit vs.)
Serebral tuz kaybi

Idrar [Na*] Idrar [Na*]
> 20 mmol/L < 20 mmol/L



Hipotonilk Hiponatremi

Hipovolemik Normovolemik Hipervolemik

hiponatremi hiponatremi

Na* {4

hiponatremi

Nat T

H,0 | H,0 T1




Normovolemik Hiponatremiler

Yatan hastalarda en sik karsilasilan

hiponatremi turudur

Toplam viicut Na* —> .
. « Normovolemik
Toplam viicut suyu T

Hafif volim artisi var

Odem YOK




Normovolemik Hiponatremiler

= Uygunsuz ADH sendromu
= Glukokortikoid eksikligi

" Hipotiroidi

= Psikojenik polidipsi



Uygunsuz ADH Sendromu
Etyoloji

= |laclar

= Neoplaziler

= Akciger Hastaliklari
= MSS Hastaliklari



Hipotonilk Hiponatremi

Hipovolemik Normovolemik
hiponatremi hiponatremi

Nat 4 4 Na*
H,0 | H,0 T

Hipervolemik
hiponatremi




Hipervolemik Hiponatremiler

= Kalp yetersizligi
= Siroz
= Nefrotik sendrom

" Bobrek yetersizligi



Hiponatreminin Klinik Bulgulari

Klinik bulgular gelisen beyin 6demine baglidir

= [stahsizlik = Patolojik refleksler
= Bulanti, kusma = Hipotermi

" Basagrisi = Suur bozukluklari
= Kas kramplari = Konvdulsiyonlar

= Ajitasyon = Koma

= Reflekslerde azalma

Semptomlar Hiponatreminin

Ortaya Cikis Hizina Baghidir



HIPONATREMI

48 saatten kisa 48 saatten uzun
stirede gelisen stirede gelisen
hiponatremi hiponatremi



Hiponatremiye Beynin Adaptasyonu

Akut Hiponatremi

Hipoozmolalite Hipoozmolalite
Na*y /H,0 T Na*y /H,0 T




Ozmotic Demiyelinasyon Sendromu

Santral Pontin
Miyelinoliz

Kuadriparezi, ataksi, anormal
ekstraokuler hareketler,
konvulsiyon, koma

Adams et al: Arch Neurol Psychiatry 81:154-172, 1959
McCormick, Danneel: Arch Intern Med 119:444-478, 1967



e 48 yasinda kadin hasta
* Asiri halsizlik nedeniyle basvurdu.
« Uc gundur ishali varmis.

* Fizik muayenede turgoru azalmis. Kan basinci 112/78
mm Hg, NDS: 98/R

* Laboratuvar bulgulari:
BUN: 24 mg/dl, kreatinin: 0.8 mg/d|I
Na: 122 mmol/L, K: 2.8 mmol/L, HCO3: 20 mmol/L

1000 ml 2%0.9 NaCl soliisyonu icinde 4 ampul KCI

Infiizyon Hizi: 100 mi/saat



Hipovolemik Hiponatremi

e Oncelikle hipovolemi dizeltilmelidir.

e %0.9 NaCl soliisyonu 0.5 — 1.0 ml/kg/saat
hizinda verilmelidir.

Spasovski G et al: Nephrol Dial Transplant 29 (Suppl 2): ii1-ii39, 2014



%0,9 Izotonik Sodyum Kloriir Soliisyonu

% 0,9 NaCl
100 ml’de 0,9 gram NacCl

1 litrede 9 gram NaCl

NaCl’un molekul agirligi: 58,5

58,5 mg NaCl = 1 mmol Na*

9000 / 58,5 = 153,8 mmol Na*




%0,9 Izotonik Sodyum Kloriir Soliisyonu

% 0,9 NaCl Sodyum: 154 mEg/L 308 mOsm/L 50, 100, 150, 250,
Klorir: 154 mEqg/L 500, 1000, 3000

* Hipovolemi durumlari

* Tuz ve su kaybinin oldugu durumlar

* Metabolik alkaloz tedauvisi

* Oral sivi aliminin yeterli olmadigi durumlar

DIKKAT : Hipertansiyonu olan hastalar

Kalp yetersizligi olan hastalar



Inflizyon ?
New T —
Perfiizyon? L == \ =

Bir solisyonun intraveno6z yoldan verilmesi islemi

Perflizyon

Damarlar icindeki kan akiminin kapiller yataga ulasarak
dokuyu kanlandirmasi




* 56 yasinda erkek hasta
e Halsizlik, dksuruk ve kanli balgam sikayetleri var.
e 40 paket-yil sigara hikayesi var.

* Fizik muayenede 6dem yok. Kan basinci 148/96 mm
Hg, NDS: 92/R. Ekspirium uzun, yaygin kaba ralleri
var.

* Laboratuvar bulgular:
BUN: 22 mg/dl, kreatinin: 1.2 mg/d|
Na: 118 mmol/L, K: 3.8 mmol/L

Sivi kisitlamasi




Kronik Asemptomatik
Hiponatremi

* Hiponatremiye yol acabilecek tedaviler (ilaclar,
parenteral sivilar) kesilmelidir.

 Altta yatan neden (uygunsuz ADH salinimi
sendromu, hipotiroidi vs.) arastirilmahdir.

* Hiponatremi belirgin ise (<125 mmol/L) serum
[Na*] ilk 24 saat icinde >10 mmol/L, daha sonraki
glnlerde de >8 mmol/L/glin yikseltiimemelidir.

Spasovski G et al: Nephrol Dial Transplant 29 (Suppl 2): ii1-ii39, 2014



* 48 yasinda kadin hasta
* Halsizlik ve bacaklarinda sislik sikayetleri var.

* Kronik glomerulonefrite bagh kronik bobrek yetersizligi
nedeniyle takip edilmekte.

* Fizik muayene: Soluk gérinumde. Pretibial 6demi var.
Kan basinci 148/102 mm Hg, NDS: 96/R

e Laboratuvar bulgular::

BUN: 86 mg/dl, kreatinin: 4.6 mg/dl, Hb 10.2 g/d|,
hematokrit: %32.6, Na: 125 mmol/L, K: 4.8 mmol/L

Sivi ve sodyum kisitlamasi




* 72 yasinda erkek hasta halsizlik, bacaklarinda sisme ve
nefes darligl sikayetleri nedeniyle getirildi.

* Hipertansiyon ve koroner arter hastaligi hikayesi var.

* Fizik muayenede bacaklarda 6dem ve boyunda venoz
dolgunluk var. Akciger kaidelerinde raller ve kalpte S3
duyulmakta. Kan basinci 140/100 mm Hg, NDS: 110/R

e Laboratuvar bulgular::
BUN: 42 mg/dI, kreatinin: 1.4 mg/d|
Na: 121 mmol/L, K: 3.5 mmol/L
Posm: 260 mOsm/kg H,O, Idrar Na: 5 mmol/L

Sivi ve sodyum kisitlamasi + Parenteral furosemid




Hipervolemik Hiponatremi

* Sivi kisitlamasi

* Sodyum kisitlamasi
* Diuretikler

* Diyaliz

* Vazopressin reseptor antagonistleri



48 yasinda erkek hasta.
Tash kolesistit nedeniyle opere edildikten sonra servise cikarildi.
Genel durumu iyi. Kan basinci 110/80 mm Hg, NDS: 76/R

Bu hasta icin asagidaki sollisyonlardan hangisi/hangileri uygundur?
a) %5 Dekstroz
b) %5 Dekstroz, %0.45 Sodyum Klorur
c) %0.9 Sodyum klortr
d) Ringer
e) Laktath Ringer



Poliiyonik Soluisyonlar

Laktath Sodyum: 129,3 mEg/L  Klorir: 112 mEg/L 275,5 mOsm/L 100, 150, 250,
Ringer Potasyum: 5,37 mEq/L  Laktat: 27 mEq/L 500, 1000, 2000
Kalsiyum: 4 mEq/L
% 5 Dekstroz | Dekstroz: 50 g/L 523 mOsm/L 100, 150, 250,
Laktatli Sodyum: 129,3 mEq/L  Kloriir: 109 mEq/L 500, 1000
Ringer Potasyum: 4 mEq/L Laktat: 27 mEq/L
Kalsiyum: 2,7 mEqg/L
Ringer Sodyum: 147 mEg/L  Klorur: 155,5 mEqg/L 310 mOsm/L 100, 150, 250,
Potasyum: 4 mEq/L 500, 1000
Kalsiyum: 4,5 mEqg/L

* Oral sivi alamayan hastalar
* Postoperatif donemdeki hastalar
* |dame sivi replasmani



40 yasinda ve 70 kg agirliginda erkek hasta

Kolesistektomi operasyonundan 1 glin sonra suur

bulanikligi gelismesi Gzerine bakilan serum [Na*] 110
mmol/L bulundu.

Hastaya %5 dekstroz, %0.45 NaCl tedavisi verilmekte

Hastada neden hiponatremi gelismis olabilir ?

Postoperatif donemde

asla hipotonik sivi verilmemelidir !




Akut Semptomatik Hiponatremi

Acil olarak tedavi edilmezse beyin 6demine bagli kalic

norolojik hasar veya herniasyon ile 6lim riski ylksektir.

Hipotonik sivilar (%5 dekstroz, %0.45 NaCl) veriliyorsa,
derhal kesilmelidir |

Serum [Na*], semptomlar ortadan kalkana kadar, saatte
1-2 mEqg/L artacak sekilde diizeltilmelidir.

Tedavi boyunca sik araliklarla (2-4 saatte bir) serum
[Na*] tayini yapiimahdir.



Dekstroz Soluisyonlari
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Dekstroz Soluisyonlari

% 5 Dekstroz 50 gram/L dekstroz 200 kcal/L 253 mOsm/L 50, 100, 150, 250, 500, 1000
% 10 Dekstroz | 100 gram/L dekstroz 400 kcal/L 506 mOsm/L 50, 100, 150, 250, 500, 1000
% 20 Dekstroz | 200 gram/L dekstroz 800 kcal/L 1012 mOsm/L 100, 150, 250, 500, 1000
% 30 Dekstroz | 300 gram/L dekstroz 1200 kcal/L 1518 mOsm/L 100, 150, 250, 500, 1000
% 50 Dekstroz | 500 gram/L dekstroz 2000 kcal/L 2500 mOsm/L 100, 150, 250, 500, 1000

* Sodyum verilmesinin sakincal olabilecegi durumlar
(Kalp yetersizligi, hipertansiyon)

* Hipoglisemi

» Kalori destegi icin

DIKKAT :  Hiponatremi gelisebilir

Hipopotasemi gelisebilir




Dekstroz ve Sodyum Kloriir iceren Soliisyonlar




Dekstroz ve Sodyum Kloriir iceren Soliisyonlar

% 5 Dekstroz Dekstroz: 50 gram/L 320 mOsm/L 100, 150, 250, 500, 1000
% 0,2 NaCl Sodyum: 34,2 mEqg/L, Klorur: 34.2 mEq/L

% 5 Dekstroz Dekstroz: 50 gram/L 406 mOsm/L 250, 500, 1000

% 0,45 NaCl Sodyum: 77 mEqg/L, Klorlr: 77 mEq/L

% 5 Dekstroz Dekstroz: 50 gram/L 560 mOsm/L 250, 500, 1000

% 0,9 NaCl Sodyum: 154 mEg/L, Klorir: 154 mEq/L

% 5 Dekstroz Dekstroz: 50 gram/L 486,5 mOsm/L 250, 500, 1000

% 0,45 NacCl Sodyum: 77 mEg/L, Potasyum: 40 mEq/L

% 0.3 KCl Klortir: 117 mEq/L

% 3,33 Dekstroz Dekstroz: 33,3 gram/L 270,6 mOsm/L 100, 150, 250, 500, 1000
% 0,3 NaCl Sodyum: 51,3 mEqg/L, Klorur: 51,3 mEq/L

* Hipotonik olanlar sodyum verilmesinin sakincali olabilecegi
durumlarda (kalp yetersizligi, hipertansiyon) verilir.

DIKKAT : Hipotonik olanlar hiponatremiye yol acabilir

Dekstrozlu sollisyonlar hipopotasemiye yol acabilir



Hipertonik Sodyum Kloriir Soliisyonu

% 3 NaCl Sodyum: 513 mEqg/L | 1026 mOsm/L | 100, 150, 250,
Kloriir: 513 mEq/L 500, 1000

* Semptomatik hiponatremi

DIKKAT :  Hipertansiyonu olan hastalar

Kalp yetersizligi olan hastalar



“Serum Sale” Ampul

r
SERUM SALE % 20

1 amp (10 ml) Serum Sale: | ek

(%20NaCl) [ = o

GALEN luc SANAYH ve TIC.AS.
IKOY - ISTANBUL

100 mlde 20 g NaCl

=1000 ml'de 200 g NaCl
Molekul Agirhgi: 58.5 g

=1000 ml'de 3.4 mol NaCl = 3400 mmol Na

1 amp Serum Sale 34 mmol Na icerir



Na* acig1 = Toplam Viicut Suyu x (istenen [Na*] — Bulunan [Na*])

Geleneksel Formul

70 kg erkek, serum [Na*]: 110 mmol/L
Hedef [Na*]: 120 mmol/L Yukseltme Hizi: 2 mmol/L/saat
Siure: (120-110) + 2 =5 saat

Sodyum acigl: Toplam vicut suyu x (120 — [Na*])
(70 x 0.6) x (120—110) =42 x 10 =420 mmol

%3 NaCl, litrede 513 mmol Na* icerir

820 ml %3 NaCl, 5 saatte verilmelidir (Inflizyon hizi 164 ml/saat

veya
1L % 0.9 NaCl (154 mmol/L) icine 8 amp %20 NaCl
(8 x 34 = 272 mmol) konabilir (154 + 272 = 426 mmol)

Ellison, Berl: N Engl J Med 356: 2064-2072, 2007



Adrogué-Madias Formiili

Serum [Na*]’da degisiklik = infizat [Na*] — serum [Na*
TVS + 1

1 litre inftizatin verilmesi ile serum [Na*|’nun ne kadar degisecegini bulur

Serum [Na*]’da degisiklik = (inflzat [Na*] + infuzat [K*]) — serum [Na*
TVS +1

1 litre Na ve K igeren infiizatin verilmesi ile serum [Na*]’nun ne kadar degisecegini bulur

70 kg erkek, serum [Na*]: 110 mmol/L
Serum [Na*]’da degisiklik = (513 — 110) = (42 + 1) = 9.37
1000 ml %3 NaCl ile serum [Na*] 9.37 mmol/L artar

10 mmol/L yikselmesjicin 1067 ml (.1070 ml) %3 NaCl vermek gerekli
Inflizyon hi @ 5 saat boyunca) eSS Rislsan vl ilE
164 ml/saat

Adrogué, Madias: N Engl J Med, 342:1581-1589, 2000




Basit Bir Uygulama

= Serum [Na*]’nu 1 -2 mEqg/L/saat artirmak
icin %3 NaCl (513 mmol/L) 1 —2 ml/kg/saat
hizda inflze edilmelidir.

70 kg erkek, serum [Na*]: 110 mmol/L

Istenen [Na*]: 120 mmol/L, Dizeltme hizi: 2 mmol/L/saat

Infiizyon hizi(140 ml/saat)5 saat boyunca)

Geleneksel formilile Adrogue-Madias formulu ile

164 ml/saat 214 ml/saat

Janicic, Verbalis: Endocrinol Metab Clin North Am 32: 459-481, 2003



26 yasinda kadin hasta

Asiri halsizlik nedeniyle i¢c hastaliklari poliklinigine
basvurdu.

Yaklasik 1 yildir halsizlik sikayeti varmis. Son aylarda
giderek artmis.

Fizik Muayene:
Odem yok. BKI: 18 kg/m?2
TA: 112/76 mm Hg, NDS: 80/R




Laboratuvar Bulgulari:

Glukoz: 84 mg/dl Na: 138 mmol/L
BUN: 18 mg/d|I K: 2.8 mmol/L
Kreatinin: 0.8 mg/d| Cl: 92 mmol/L
Hb: 12.2 g/dI

Hct: % 36.4

?




Vucuttaki Potasyumun Dagilimi

Oral Alim
~100 mEqg/gin

~3300 mEq K* ~65 mEq K* 3.5—5.0 mEq/L
140-150 mEq)/L -

Kas (~2500 mEq)

£ Kemik (~300 mEq)
Karaciger (~250 mEq)
% Eritrosit (~250 mEq)

RenallAtilim Gi Atilim

~90-95 mEg/gun ~5-10 mEq/giin



Transseluler Potasyum Gegisi

Instlin Instlin eksikligi
[32-reseptor agonistleri [32-reseptor antagonistleri
Alkaloz Asidoz

o-reseptor antagonistleri o-reseptor agonistleri
Hiperozmolalite

Egzersiz




Hipopotaseminin Klinik Bulgulari

Approximate Serum K*

Kardiyak Bulgular mEa)

EKG deg|§|k||k|er| %/1,/\—\ 3.5-4.0
Aritmiler AN soas
Dijital intoksikasyonu W

Néromiiskiiler Bulgular WM =

Halsizlik, kas kramplari, paralizi, rabdomiyoliz,

konstipasyon, ileus



Toplay|C| Tubulustaki Esas Hucrelerde

9

%@@@i

i

lyon Transportu

-

Potasyum Sekresyonunu Uyaran Faktorler

Aldosteron

 Aldosteron artis

¥

e Serum [K*] artisi J —

Distal nefrona gelen sodyumun artisi




Yalanci Hipopotasemi

e Asiri l6kositoz (>100,000/mm?3) olan durumlarda
(en sik akut [6semilerde) gorulir.

e Alinan kan ornegi uzun sure oda sicakliginda
beklerse, potasyum lokositlerin icine gecer.

e Yalanci hipopotasemiden stphelenilirse alinan
kanin plazmasi hizla ayrilmali ve 4°C’de
saklanmalidir.



Lékosit sayisi >100,000/mm?3 ise
yalanci hipopotasemi ?

Potasyumun hlicre icine Vicuttaki toplam potasyumun
girisinin artmasina bagli miktarinin azalmasina bagli

Katekolamin artisi (3 agonistler, stres) Diyetle

Alkalemi Potasyum

Instilin uygulamasi kaybi
Hipopotasemik periyodik paralizi

yetersiz
alim




Potasyum Kaybi

Renal Kayip Gastrointestinal Kayip
(idrarla K* atilimi >20 mEqg/giin) (Idrarla K* atilimi < 20 mEq/giin)
Diyare, fistuller, polipler,
laksatif kullanimi

Metabolik alkaloz varsa: | Metabolik asidoz varsa: Asit-baz bozuklugu yoksa:

Diliretikler, kusma, Renal tubuler asidoz ATN’nin iyilesme donemi

primer hiperaldosteronizm, | Diabetik ketoasidoz Postobstruktif ditirez

Bartter sendromu Ureterosigmoidostomi Hipomagnhezemi
Aminoglikozidler, sisplatin




Laboratuvar Bulgulari:

Glukoz: 84 mg/dl Na: 138 mmol/L
BUN: 18 mg/d|I K: 2.8 mmol/L
Kreatinin: 0.8 mg/d| Cl: 92 mmol/L
Hb: 12.2 g/dl

Hct: % 36.4

Arter Kan Gazi:

pH 7.49, HCO;: 34 mmol/L, pCO,: 46 mm Hg

Kronik Provoke Kusma
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Gastrointestinal Traktustan H* Kaybi

Kusma / NG drenaj

!

Asidik sivi kayb K Nasogasiic
l e Oesophagus

Hipovolemi I ( ?
:/ ) F‘ Stomach



Proksimal Tubulusta Bikarbonatin
Geri Kazanilmasi (Reklamasyonu)

Tubulus Peritubuler
lUmeni kapiller
HCO,
l Na* Na*
HCO;, H* H+<—‘ |—>HCO3 HCO,
N H,CO
H,CO, 273

T Karbonik Anhidraz
CO, + H,0

& Karbonik Anhidraz

CO, + H,0



Toplayici Tubulusta Esas Hucrelerde
Elektrolit Transportu

Lumen Aldosterone Blood
Na ——=—s : 3Na*
Epithelial Na A s
channel Yoo ' Y oK+
(amiloride sensitive) “O‘ Na*/K*

eralocorticoid ATPase
receptor

|
\

A

4

Apical " Basolateral
membrane membrane

Johnson, Feehally, Floege: Comprehensive Clinical Nephrology, Fifth Edition, 2015




Hipopotasemi Tedavisi

ORAL

* Potasyumdan zengin gidalarla beslenme

* Potasyum sitrat (Kalinor tb, Pot-K tb):
40 mEq/tablet

* Bobrekle potasyum kaybi olanlarda amilorid,
triamteren veya spironolakton



Hipopotasemi Tedavisi
PARENTERAL

* Mutlaka infizyon seklinde yapilmalidir |

1 amp (10 ml) Potasyum Kloriir:
(% 7.5 KClI)

Molekiil Agirhigi: 75 g

100 mlde 7.5 g KCI

1000 mlde 75 g KCI
1000 ml’de 1 mol KCl = 1 mol K*

Potasyumun direkt 1000 mi'de 1000 mmol K*
intravenoz verilmesi

olume yol acar !!!

1 amp KCI 1000 mmol/L
konsantrasyonda K* igerir



Hipopotasemi Tedavisi
PARENTERAL

1000 ml dekstroz icermeyen sodium klorur icine en fazla
60 mmol potasyum eklenmelidir.

* Potasyum konsantrasyonu litrede 40 mmol’den fazla ise veya
saatte 10 mmol’den hizli ise inflzyon pompasi kullaniimalidir.

* Eger solusyon 100 — 200 ml ise:

» Periferik ven icin 10 mmol potasyum eklenmelidir.

» Santral ven icin en fazla 40 mmol potasyum eklenmelidir.
* Inflizyon hizi saatte 10 — 20 mmol’t gecmemelidir.

Hipotasemi tedavisinin en onemli

komplikasyonu hiperpotasemidir.

UpToDate: December 6, 2017



Potasyum Iceren Soliisyonlar




Potasyum Iceren Soliisyonlar

izolen Sodyum: 140 mEg/L; Klorir: 103 mEg/L; Potasyum: 10 mEg/L 307 mOsm/L 500, 1000
Asetat: 47 mEq/L; Kalsiyum: 4,8 mEq/L; Sitrat: 7,65 mEq/L
Magnezyum: 3 mEq/L
izolen—M Dekstroz: 50 g/L; Sodyum: 40 mEq/L; Kloriir: 40 mEqg/L 391 mOsm/L 250, 500, 1000
% 5 Dekstroz | Potasyum: 35 mEq/L; Asetat: 20 mEqg/L; Fosfat: 15 mEq/L
izolen — P Dekstroz: 50 g/L; Sodyum: 25 mEqg/L; Kloriir: 20,5 mEg/L 347 mOsm/L 250, 500, 1000
% 5 Dekstroz | Potasyum: 20,4 mEq/L; Laktat: 23,2 mEq/L
Magnezyum: 3 mEqg/L; Fosfat: 3 mEq/L; Sulfit: 2 mEq/L
izolen =S Sodyum: 141 mEq/L; Klorir: 98 mEg/L; Potasyum: 5 mEq/L 295 mOsm/L 250, 500, 1000
Fosfat: 1 mEg/L; Magnezyum: 3 mEq/L; Asetat: 27 mEq/L
Glukonat: 23 mEq/L
Kadalex Dekstroz: 50 g/L; Potasyum: 27 mEq/L; Klorir: 27 mEqg/L 307 mOsm/L 500, 1000
Kadex 40 Dekstroz: 50 g/L; Sodyum: 77 mEq/L; Potasyum: 40 mEq/L; 485 mOsm/L 500

Klortir: 117 mEq/L




40 yasinda erkek hasta

" |c Hastaliklari Klinigi’nde sebebi bilinmeyen ates
nedeni ile yatmakta.

" Damar yolunu acik tutacak cekilde Isolyte tedavisi
almakta.

" Serum potasyum konsantrasyonu 6.8 mEq/L olarak
bulundu.

" Laboratuardan kan orneginin hemolizli oldugu ile ilgili

uyari geldi.
Yaklasim ?




Hiperpotasemi

[K*] >5.0 mEq/L

* Yatan hastalarin % 1 — %10’unda goruliir.

Siklikla belirti vermez.

Aniden ortaya cikabilir.

Oliumciil olabilir.



Yalanci Hiperpotasemi
(Psodohiperpotasemi)

Hemoliz
— Kan alinma islemi sirasinda (mekanik travma)

— Kanin beklemesi sirasinda
Uzun sureli turnike uygulanmasi

Pihtilasma sonrasinda

— Belirgin lokositozu veya trombositozu olanlarda
Herediter sferositoz

Ailevi psddohiperpotasemi



Hiperpotasemi
|

Potasyumun idrarla

Potasyumun hticre
disina cikisinin atiliminin azalmasina

bagli

artmasina bagli

e Metabolik asidoz

e insiilin eksikligi BSbrek Aldosteron

eksikligi /

e Beta bloker kullanimi yetersizligi direnci

e Hiperpotasemik
periyodik paralizi



Bobrek Yetersizligi

* Nefron sayisinin cok azalmasi
» GFR < 10-15 ml/dak.
» Akut oliglirik bobrek yetersizligi
* Potasyumun hiicre icine gecisinin azalmasi

» Nat-K*-ATPaz aktivitesinin azalmasi
(Uremik toksinler)

» Metabolik asidoz

Ek sebepler arastiriimali: Diyetle alim, hemoliz,

rabdomiyoliz, ilaglar



Hiperpotasemiye Neden Olabilecek ilaclar

* Potasyum tutucu ditretikler
(spironolakton, amilorid, triamteren)

* Nonsteroid antiinflamatuar ilaclar

* RAS blokerleri

* Beta blokerler

* Heparin

* Kalsinorin inhibitorleri (Siklosporin, takrolimus)
* Trimetoprim

* Mannitol

* Dijital



Aldosteron Eksikligi / Direnci

Primer adrenal yetersizlik (Addison hastaligi)
Konjenital adrenal enzim eksikligi
Heparin
Psddohipoaldosteronizm
Hiporeninemik hipoaldosteronizm
» Normovolemik veya hipervolemik
» Renin ve aldosteron diizeyleri baskilanmistir

» Diyabetik nefropatide, kronik tubulointerstisyel
hastaliklarda gértiliir.



Klinik Bulgular

Néromiiskiiler Bulgular

Halsizlik, parestezi, paralizi

Serum potassium Typical ECG appearance Possible ECG abnormalities

Kardiyak Bulgqular | = —-F\— R

\J e . [} °
EKG degisiklikleri
) Prolonged QRS complex
Moderate (6.5-8.0 mEq/L) ST-segment elevation
Ectopic beats and escape rh ythms

a r I t m I | e r Progressive widening of QRS complex

Sine wave
Severe (>8.0 mEq/L) :z:;rtlcc)ltgarf |||||||||||
Axis deviations
nnnnnnnnnnnnnnnnnn
ascicular blocks

Hiperpotasemi, EKG degisiklikleri olmasa

bile tedavi edilmelidir !!!




40 yasinda erkek hasta

" |c Hastaliklari Klinigi’nde sebebi bilinmeyen ates
nedeni ile yatmakta.

" Damar yolunu acik tutacak cekilde Isolyte tedavisi
almakta.

" Serum potasyum konsantrasyonu 6.8 mEq/L olarak
bulundu.

" Laboratuardan kan orneginin hemolizli oldugu ile ilgili

uyari geldi.
Yaklasim ?




" “Yalanci hiperpotasemi” dusinmekle birlikte tim
onlemler alinmali.

" Potasyum verilmesi durdurulmali.
" EKG cekilmeli.
" Laboratuara tekrar kan 6rnegi yollanmali.

" Hiperpotasemiye yol acabilecek tim faktorler
gozden gecirilmeli:
Potasyum tuzu, ilaclar, kan transflizyonu,
hemoliz, rabdomiyoliz vs.



Tedavi

Potasyumun Membran
Uzerine Olan Etkisinin
Antagonize Edilmesi

Hucre Disi Potasyumun | Potasyumun Vucuttan

Hicre Icine Sokulmasi Uzaklastiriimasi

e Kalsiyum



Kalsiyum

Koruyucu etkisi dakikalar icinde baslar ve kisa surer.

Ciddi hiperpotasemi bulgulari (genis QRS kompleksi, P dalgasi
kaybi) olan hastalarda verilmelidir.

Bikarbonat iceren sollisyonlarin icinde verilmemelidir.
Kalsiyum glukonat veya kalsiyum klorur seklinde verilebilir.

» Kalsiyum glukonat: 1000 mg (10 ml, %10’luk soliisyon),
IV olarak, 2-3 dak.’dan uzun bir siirede, kardiyak monitér takibi
ile

» Kalsiyum klortir: 500 — 1000 mg (5 — 10 ml, %10’luk soliisyon),
IV olarak, 2-3 dak.’dan uzun bir siirede, kardiyak monitér takibi
ile

EKG degisiklikleri devam ediyorsa, ayni doz 5 dakika sonra tekrar
edilebilir.



Tedavi

Potasyumun Membran

. e Hucre Disi Potasyumun | Potasyumun Vucuttan
Uzerine Olan Etkisinin

Antagonize Edilmesi

Hicre Icine Sokulmasi Uzaklastiriimasi

e Kalsiyum e Insilin ve glukoz
e Sodyum bikarbonat
* 3,-adrenerjik

agonistler



Insiilin ve Glukoz

* Etkisi 15 dakikada baslar, 60 dakikada Gst dizeye ulasir
ve birkac saat surer.

« 25-50 gram glukoza 10-20 Unite kristalize insulin eklenir.

> Ornek: 500 mL %20 dekstroz icine
20 Unite kristalize insulin

e Eger hasta hiperglisemik ise glukoz inflzyonu gerekmez.



Tedavi

Potasyumun Membran

Uzerine Olan Etkisinin
Antagonize Edilmesi

e Kalsiyum

Hucre Disi Potasyumun

Hiicre Icine Sokulmasi

e Insilin ve glukoz
e Sodyum bikarbonat
e 3,-adrenerjik

agonistler

Potasyumun VUcuttan

Uzaklastirilmasi

e Ditretikler

e Katyon degistiren
recine

e Patiromer

eDiyaliz



* Medikal tedaviye direncli

olgularda

* Hemodiyaliz ile serum [K*]
saatte 1.0-1.5 mEq/L
azallr.




17 yasinda erkek hasta

" Sabah uyandiginda boynundan asagisini hareket
ettiremedigini fark ettigi icin yakinlari tarafindan
bir hastanenin acil poliklinigine gotlrulmaus.

" Kronik glomerulonefrite bagli son donem bobrek
yetersizligi nedeniyle 6 aydan beri hemodiyaliz
tedavisi gormekte oldugu dgrenilmis.



" Fizik muayenede kuadripleji saptandigi icin
noroloji acil poliklinigine sevk edilmis.

" Burada goren norolog, kuadriplejiyi aciklayacak
bir patoloji bulamadigi icin “konversiyon
reaksiyonu” olabilecegini diisiinerek hastada
ileri tetkike gerek duymamis.






82 yasinda kadin hasta
= Sikayeti: Halsizlik

" Yaklasik 30 yildir bilinen hipertansiyonu olan
hastanin yapilan tetkiklerinde tre ve kreatinin
yuksekligi, anemi ve ultrasonografide bobrek
boyutlarinda klicilme saptandigl icin nefroloji
poliklinigine yollanmis.

" Kullandigi ilagc: Amlodipin (10 mg/giin)



" Fizik muayene: Suur acik. Odem yok. Soluk gériinimde.
TA: 150/90 mm Hg, NDS: 80/R

" Laboratuar bulgular::

® Glukoz: 102 mg/dl, BUN: 92 mg/dl, kreatinin: 4.4
mg/dl, Na: 138 mEqg/L, K: 4.2 mEq/L, Hb: 9.2 g/dI,
Htc: %28

® Kreatinin klirensi: 12.1 ml/dak



= Uc glin sonra genel durum bozuklugu ile acil

poliklinigine getirildi.
" EKG’'de AV tam blok saptandi.
" Serum [K*]: 8.8 mEqg/L bulundu.

" Acil hiperpotasemi tedavisi yapildi, gecici “pacemaker”
takildi.

" Hemodiyaliz alindi.

" |leri tetkik icin nefroloji servisine yatirild.



" Nefroloji servisinde hemodiyaliz tedavilerine devam
edildi.

" Pacemaker cikarildi.
" Duzenli hemodiyaliz tedavisi icin AV fistul acildi.

" Yattigi 10 guin boyunca hiperpotasemisini aciklayacak
hicbir neden bulunamad..

" Hastaneden cikis islemlerinin yapildigi glin ziyaretine
gelen komsusunun sordugu soru:

Hocam; hastaneye yatmadan 6nce kendisine

kansizlik nedeniyle bol bol pekmez yedirdik.
Cikinca da yedirmeye devam edelim mi?




Parenteral Sivi Tedavisinde
Temel Kurallar

= Hastalar her gun tartilmali
= Her gun elektrolit takipleri yapilmali

v'Hipotonik soliisyonlar verilen hastalarda
hiponatremiye dikkat !

v'Dekstroz soliisyonlari verilen hastalarda
hipopotasemiye dikkat !

= Kalsiyum iceren solusyonlarin icine bikarbonat
eklenmemeli



Parenteral Sivi Tedavisinde
Temel Kurallar

Izotonik (% 0.9) NaCl verilmeli

Hipovolemi
Sok , Hipotonik soltsyonlar (% 5 dekstroz,
ey % 0.45 NaCl) tehlikeli hiponatremiye

Postoperatif donem N
) yol agabilir !
\

Hiperozmolar durumlar
Hipernatremi . Hipotonik (% 0.45) NaCl verilmeli

Hiperglisemi




