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Hiicre i¢i siviy1 olusturan viicut suyunun iigte ikisine kiyasla toplam viicut
suyunun iigte birini olusturan hiicre dis1 sivi, intravaskiiler plazma hacmi, in-
terstisyel siv1 ve transseliiler sivilar olmak tizere bolimlere ayrilir. Viicut sivi
elektrolit dengesi; hiicresel fonksiyonlarin korunmasinda, doku perfiizyonunun,
hemostazin ve asid-baz dengesinin saglanmasinda 6nemli role sahiptir®. Saglik-
l1 bireylerde ana rol bobreklerdedir, sivi-elektrolit alimi ve atilimi dengededir®.
Bu karmagik bir elektrokimyasal ortam, sinir sisteminin de islevsel temelini
olusturur. Elektrolit dengesindeki bozulma hem merkezi hem de periferik néro-
lojik semptomlara neden olabilir. Bunlar gegici hafif bozukluklardan kalic1 ciddi
hasara ve hatta 6liime kadar degisebilir. Tim temel viicut elektrolitleri - sodyum,
potasyum, kalsiyum, magnezyum ve fosfor - sinir sisteminin normal ¢aligmasin-
da rol oynar. Bu tiir bozukluklar hastaneye yatirilan hastalarda ¢ok yaygindir, ve
degisken belirtilere sahip olabilir. Bu nedenle, bu anormallikleri erken fark edip
tedavi etmek morbidite ve mortalite acisindan olduk¢a 6nemlidir®.

SU VE SIVI KOMPARTMANLARI

Toplam viicut su hacmi, agirlikli olarak viicut sodyumunun renal manipiilas-
yonu ile kontrol edilir ve sonugta tonisiteyi korumak igin su hacmi ayari yapilir.
Su, insan viicut kiitlesinin% 60’ 1n1 olusturur®. Su, yari1 gegirgen hiicresel memb-
ran boyunca uygulanan ozmotik kuvvetlere yanit olarak hiicre igi ve hiicre dist
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sivi bolmeleri arasinda hareket eder ve sivida ¢oztinen parcaciklarin konsantras-
yonu ile belirlenir®. Viicut sivilarindaki ¢6ziinen maddelerin ozmotik aktivitesi
genellikle bir kilogram su (mOsm / kg H20) basina ¢6ziinen osmol sayis1 olarak
tanimlanan serum ozmolalitesi olarak 6l¢iiliir. Plazma ozmolalitesini belirleyen
ana ¢oziiciiler sodyum (mMol / L), kan iire nitrojeni (BUN) (mg / dL) ve glikoz-
dur (mg / dL). Hesaplanan serum osmolalitesi, alkol gibi diger ozmotik olarak
aktif eksojen ¢oziinen maddeler nedeniyle gergek ozmolaliteden farkli olabi-
lir ve bu da bir “ozmolar bosluk” ile sonuglanir®. Su dengesi, hipotalamustaki
osmoreseptorler, sag atriyumda ve biiyitk damarlarda bulunan diisiik basingh
baroreseptorler ve karotis sintisteki yiiksek basingli baroreseptorler tarafindan
izlenir. Antidiliretik hormon (ADH) salgilanmasi ve susuzluk; su dengesini
kontrol eden iki temel mekanizmalardir. Hiicre dis1 sivi (HDS) tonisitesindeki
artislar, arka hipofizden ADH salgilanmasina neden olarak bobrekte serbest su
emilimini artirarak konsantre idrara yol agar. Hipovolemi ayrica renin-anjiyo-
tensin-aldosteron sistemi yoluyla ADH salinimi i¢in giiglii bir uyaricidir®. Sod-
yum ve su dengesindeki degisikliklerin merkezi sinir sistemi tizerindeki etkileri
ve beyin hiicresinin degisen plazma ozmolalitesine yanit1 daha 6nce tanimlan-
mustir®. Akut hiperozmolar durumlarda, hiicre ici su kayb1 nedeniyle hiicrenin
biiziilmesi ve ardindan elektrolit olmayan ozmotik olarak aktif hiicre i¢i ¢6ziinen
maddeler yoluyla beyin hacminin kademeli olarak degisimi vardir. Hipoozmolar
durumda, hiicre i¢i ¢6ziinen maddenin kaybiyla ortaya ¢ikan hiicresel 6dem var-
dir. Hiicre i¢i ortamdaki degisiklikler sayesinde toplam beyin hacmi korunur®.

Plazma tonisitesi, esas olarak susuzluk ve bobrek tiibiillerinin suyu muhafaza
etme veya bosaltma yetenegi ile su alim1 ve kaybu ile siki bir sekilde diizenlenir.
Fizyolojik olarak kontrol edilemeyen su kaybi, deri ve akcigerlerdeki “hissedil-
meyen kayiplar1” ve ayrica gastrointestinal sistemden bir miktar kaybr igerir®.
Bu kayiplar artabilir; 70 kg'lik normal bir kisi yaklasik 1.5 L / giin su kaybeder.
Bu hacim, en azindan ayn1 hacimde su alimi ile dengelenmezse, plazma tonisite-
si artar. Plazma dahil HDSnin ozmolalitesi, 280 ile 290 mOsm / kg arasinda siki
bir sekilde diizenlenir®.

SODYUM

Sodyum ekstraselliiler sivinin ana katyonudur ve serumda 135-145 mmol/
It gibi dar bir aralikta tutulur. Hiicre dis1 sivinin osmolalitesinin 6nemli bir be-
lirleyicisidir ve bu da hiicre i¢i hacmi etkiler. Hipo/Hipernatremi ozmotik stres
nedeniyle merkezi sinir sistemindeki hiicrelerin 6demine veya kiigiilmesine yol
agar.
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Hiponatremi

135 mmol/Iden diisik serum sodyum konsantrasyonu olarak tanimlanan
hiponatremi, hiper-, izo- veya hipoosmolar bir durumda olabilir®. Genellikle
120-125 mmol/It sodyum konsantrasyonunda hastalarda semptom saptanmaz-
ken hiponatremi hizli gelismigse bu degerlerin altinda semptomlar gelismeye
baglar”®. Hiperozmolar hiponatremi, en yaygin olarak hiperglisemide goriiliir.
Basta glukoz olmak {iizere, hiicre dis1 ¢oziinen maddeler nedeniyle hiicre dist
bosluga stvi kaymasi nedeniyle olusur. Izoozmolar hiponatremi, hiicre dist si-
vinin, mannitol veya intravendz immiinoglobulin gibi bityiik hacimde sodyum
icermeyen izotonik sivilarin infiizyonu ile seyreltilmesinden kaynaklanir. Ayrica
laboratuar hatasi nedeniyle psddohiponatremi olarak karsimiza ¢ikabilmektedir.
Hipoosmolar hiponatremi ise hipo-, normo- veya hipervolemik bir durumda or-
taya ¢ikabilir®?. Hipovolemik hiponatremi; toplam viicut suyu ve sodyumunda
kayip nedeniyle ortaya ¢ikar. Sodyum agig1 daha fazladir. Renal (mineralokor-
tikoid eksikligi, serebral tuz kaybi, diiiretikler, glukoziiri, ketoniiri, tuz kaybina
neden olan nefropati) veya ekstrarenal (ishal, kanama, terleme, kusma) sodyum
kayiplarindan kaynaklanir”. Hacim kaybi, antiditiretik hormonun salinmasi-
n1 tetikler, bu da su tutulmasina neden olarak sodyum kaybindan kaynaklanan
dengesizligi daha da siddetlendirir®'®. Normovolemik hiponatremi; tiyazid dit-
retikler, adrenal yetmezlik, hipotiroidizm, uygunsuz antidiiiretik hormon salgi-
lanmasi sendromundan (UADHS) kaynaklanabilir. Sodyum miktarinin normal,
total viicut suyu artmis olmasina ragmen klinik olarak hipervoleminin goriilme-
digi tablodur. Malignite, enfeksiyon, akciger ve beyin hastaliklari, agri, bulanti ve
psikiyatrik bozukluklar ve ilaglar (trisiklik antidepresanlar, secici serotonin geri
alim inhibitorleri, fenotiyazinler, karbamazepin, siklofosfamid, vinkristin...)
UADHS’ na neden olabilir® '”. Hipervolemik hiponatremi; sodyum artisindan
daha fazla miktarda su tutulumunun bir sonucudur ve konjestif kalp yetmezligi,
siroz, nefrotik sendrom, bobrek yetmezligi, hamilelik, polidipsi ve bazi ilaglar
nedeniyle ortaya ¢ikar 10

Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Etiyolojiye bakilmaksizin, akut hiponatremide norolojik belirtilerin gériilme
olasilig1 daha yiiksektir, ¢tinki hiicre dis1 sodyumdaki hizli diistis hiicre ici sivi
degisimlerini ve hiicresel 6demi hizlandirir. Klinik olarak ensefalopati, konfiiz-
yon, yorgunluk, mide bulantis1 ve bas agris1 olarak ortaya ¢ikabilir. Elektroen-
sefalogramda (EEG) siklikla jeneralize yavaslama goriiliir®). Hiponatremi de-
rinlestikge, bulanti-kusma, fasikiilasyon, titreme ve zihinsel keskinlikte azalma
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ve nobet gegirme gibi daha siddetli belirtiler ortaya ¢ikar. Sodyum diizeyi 115
mmol/Lnin altina diistiigiinde, sonunda beyin herniasyonu ile sonuglanabilen
beyin 6demi gelisebilir’?. EEGde; posterior bolgelerde goriilen delta aktivitele-
rinden jeneralize delta aktivitelerine, yitksek amplitiidlii 6-7 Hz teta aktivitesi ile
stimulusla indiiklenen delta dalga burstleri, ayrica trifazik dalgalar ve lateralize
epileptiform desarjlar gortilebilir?.

Hiponatreminin diizeltilmesi; altta yatan nedenin tedavisi, su kisitlamasi,
sodyum uygulamasi ve vazopresin reseptor antagonistinin uygulanmasiyla ger-
ceklestirilebilir.

Ozmotik demiyelinizasyon sendromu gibi komplikasyonlarina neden olabi-
leceginden sodyumun ¢ok hizli diizeltilmesinden kaginmak ve serum degerleri-
ni yakindan izlemek 6nerilmektedir®. Kronik hiponatremisi olan asemptomatik
hastalarda ve siroz gibi hiponatremiye yatkinlig1 olan hastalarda dikkatli olun-
malidir®. Hipovolemik hiponatremide, normal salin ile rehidrasyon genellikle
en etkili tedavidir. Sodyumun ¢ok hizli diizeltilmesini 6nlemek amaciyla %0,45
salin veya %5 dekstroz infiizyonu kullanilabilir®. Ayrica UADHS siiphesi varsa
9%0,45 salin veya %5 dekstroz infiizyonu uygulamak infiizyon sonrasi hiponatre-
mik hale gelmesini 6nler®. UADHSye bagli normovolemik hiponatremide, su
kisitlamasi tedavinin temelini olusturur ¢iinki hastalar idrarlarini uygun sekilde
seyreltememe nedeniyle hiponatremik hale gelir®. Hipervolemik hiponatremi,
tipik olarak, sodyum kaybindan orantili olarak daha fazla su ile seyreltik idrar
atilimini destekleyen furosemid gibi loop diiiretiklerinin yani sira su ve sodyum
kisitlamasiyla yonetilir®. Tiyazid ditiretiklerinden; daha fazla sodyum kaybina
neden olduklar1 ve hiponatremiyi kotiilestirebilecekleri icin kaginilmalidir. Ag-
resif dilirez sirasinda intravaskiiler hacim ve serum potasyumu yakindan izlen-
melidir®.

Hiponatremi nedeniyle belirgin semptomlar1 olan veya serum sodyumu 115
mmol/Lnin altinda olan asemptomatik ancak semptom gelistirme riski yiiksek
olan hastalarda asir1 ve hizli diizeltme riski nedeniyle hipertonik (%3) salin in-
fuzyonlarini dikkatli kullanmak ¢ok 6nemlidir®. Tedavinin ilk 24 saatinde 10-
12 mmol/I’den az ve tedavinin ilk 48 saatinde 18 mmol/Iden az toplam sodyum
artis1 olmasi onerilmektedir.

Serebral Tuz Kaybi

Hipovolemik hiponatreminin bir nedeni olarak serebral tuz kaybi (STK) int-
rakraniyal hastalik durumunda hiponatremi ve intravaskiiler hacim azalmasi ile
sonuglanan renal sodyum kayb: olarak tanimlanir®. STK en ¢ok subarakno-
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id kanamanin (SAK) bir sonucu olarak bilinir, ancak travmatik beyin hasari,
tiiberkiiloz menenyjit, karsinomatéz menenjit, viral meningoensefalit, transsfe-
noidal hipofiz cerrahisinde de tanimlanmigtir’®. Halen bazi tartigmalarin ve
devam eden arastirmalarin kaynagi olmasina ragmen, STK’nin artmis kafa ici
basinca bir yanit oldugu ve gesitli mekanizmalar araciligiyla aracilik edildigi
diistiniilmektedir. Atriyal natritiretik peptidin (ANP) ve beyin natriiiretik pep-
tidinin (BNP) yiiksek konsantrasyonlari, STK’'l1 hastalarin bazilarinda tanim-
lanmasi nedeniyle primer etkenden ziyade, bu duruma katkida bulunan faktor
oldugunu diisiindiirmektedir. STK ile iligkili diger faktorler arasinda, sempatik
tonusun kaybina bagli dogrudan bobrek etkisi ve hipotalamus hasar1 sayilabi-
lir®. STK’nin, ayni hastalik siireglerinin ¢ogundan kaynaklanabilen UADHS
den ayirt edilmesi zor olabilir. Hipovoleminin belirti ve semptomlary, iki duru-
mu ayirt etmenin en etkili yoludur giinkiit UADH’ I hastalar klasik olarak 6vo-
lemik iken, STK’ I1 hastalar hipovolemiktir. Artmig BUN - kreatinin orani ve
hemokonsantrasyon gibi intravaskiiler hacim azalmasini diisiindiiren spesifik
olmayan laboratuvar bulgular1 yardimci olabilir. Antidiiiretik hormon veya ANP
ol¢imii 6nerilmez?. Tedavi; intrakranial basincin diizeltilmesi(altta yatan ne-
denin tedavisi), intravaskiiler hacmin degistirilmesi ve pozitif bir tuz dengesinin
stirdiirtilmesinden olusur.

Ozmotik Demiyelinizasyon Sendromu

Ozmotik demiyelinizasyon sendromu (ODS) (santral pontin miyelinoliz
ve ekstrapontin miyelinolizini kapsayan ODS), hiponatreminin tedavisinin en
agir komplikasyonudur. Ik 24-48 saatteki hizli yanit, esas olarak Na-K-ATPaz
sisteminin etkisi yoluyla hiicre i¢i sodyumun ekstriizyonundan olusur®”. Bunu
miyoinositol, glisin, taurin, kreatin, fosfokreatin, glutamin, glutamat ve glise-
rolfosforilkolin gibi hiicre i¢i organik osmolitlerin kaybi takip eder"®. Sodyum
hizla diizeldiginde, beyin hiicreleri hiicre ici elektrolitleri hizla geri yiikleyebi-
lir, ancak organik osmolitlerin geri kazanimi yaklasik 5 giin siirer. Ortaya ¢ikan
uyumsuzluk, bir dizi varsayilan mekanizma tarafindan hasara neden olur. Bi-
rincisi, su nispeten hipertonik bir alan olan hiicre dis1 ortama gecerken beyin
tiziksel olarak kiigiiliir. Hiicreler arasi siki baglantilarin bozulmasi, aksonal hasar
ve apoptozla sonuglanan hiicresel hasarla sonuglanir®. kincisi, kan-beyin bari-
yeri ozmotik stres tarafindan bozulur. Ugiinciisii, organik osmolit kaybi hiicre igi
proteinleri destabilize eder"®. Dordiincii olarak, hiicre igi elektrolitlerin yeniden
birikmesi ve organik osmolitlerin sentezi ATPyi tiiketir"”. Insan beynindeki en
yiiksek gri ve beyaz madde karigimina bagli olarak pons’ un ODS’ ye kars1 daha
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savunmasiz oldugu diisiiniilmektedir. Kilcal damar agisindan zengin gri mad-
denin yakinliginin miyelinden zengin beyaz maddeyi 6nemli 6lgiide daha fazla

ozmotik strese maruz biraktig1 diisiiniilmektedir **-

Klinik olarak; hizla ilerleyen kuadriparezi, disfaji, dizartri ve diger psddobul-
bar semptomlarla birlikte degisen biling degisikligi olarak ortaya cikar. Ataksi,
parkinsonizm, katatoni, koma, ndbetler ve locked-in sendromu da tarif edilmis-
tir. Hiponatreminin hizla diizelmesinden saatler veya giinler sonra semptomlar
gelisir. Prognoz kotiidiir, mortalite % 6 ila % 90 arasindadir ve hastalarin % 25
‘inden fazlasinin siddetli kalic1 norolojik defisitlere sahip oldugu bildirilmis-
tir(17). ODS ‘nin 6nlenmesi, 6ncelikle daha 6nce anlatildig: gibi hiponatreminin
yavasca diizeltilmesi ile méimkindar®.

Hipernatremi

Hipernatremi (serum sodyumu> 145 mmol / L), 6nemli miktarda tuz ve su
tiikenmesine neden olan klinik bir durumla iligkilidir"®. Hipernatremi her za-
man hiperosmolardir ve saf su kaybi, hipotonik siv1 kayb1 veya asir1 sodyum ali-
mindan kaynaklanabilir. Saf su kaybi, buharlasma ve hem santral hem de nefro-
jenik diabetes insipidus nedeniyle hissedilmeyen kayiplarla goriiliir. Hipotonik
siv1 kayby; loop diiiretik tedavisi, mannitol sonrasi ozmotik diiirez veya kontrol-
stiz diyabette glukoziiri, obstriiktif diiirez, akut tiibiiler nekrozun poliiirik fazi,
gastrointestinal kayiplar (kusma, diyare, nazogastrik aspirasyon), ozmotik katar-
tikler (laktiiloz), yaniklar ve terleme ile goriiliir. Hipernatremiye neden olan agir1
sodyum alimu tipik olarak hipertonik sivilarin verilmesi, deniz suyu yutulmasi,
primer hiperaldosteronizm ve Cushing sendromu sonrasinda gorulir®.

Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Hipernatreminin norolojik belirtileri, suyun hiicre disina ¢ikmasi sonucu
hiicre kii¢tilmesine bagl olarak ortaya ¢ikar. Erken belirtiler sinirlilik ve susuz-
lugu igerir. Ciddi semptomlar tipik olarak 160 mmol / L tizerindeki sodyum
konsantrasyonlarinda ortaya ¢ikar ve letarjiden komaya kadar degisebilir. Beyin
parankiminin kii¢iilmesi, koprii olusturan damarlarin yirtilmasi ile subdural ve
parankimal kanamalara neden olabilir. Rijidite, titreme, miyoklonus, asterixis
ve kore tanimlanmustir®. Hipernatreminin hizl diizeltilmesi sirasinda nobetler
tanimlanmigtir®?.

Hipernatreminin tedavisi, altta yatan etiyoloji ve hipotonik sivilar ile teda-
visinden olusur. Genel prensipler hiponatremik hastalardakilerle aynidir. Hi-
pernatremiye beyin adaptasyonu, hiponatremide goriilenin tam tersidir®. Hi-
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pertonik sivilarin iyatrojenik uygulamasindan kaynaklanan hizli baslangich
hipernatremi, 1 mmol/L/saat oraninda diizeltilebilirken, daha kronik bir tabloya
sahip hastalar 0,5 mmol/L/saat ile 10 mmol/L/giin hizindan fazla olmayacak se-
kilde diizeltilmelidir. Hizli diizeltilmesi nobetler ve serebral 6dem ile sonuglana-
bilir, ancak ozmotik demiyelinizasyon tipik olarak goriilmez®”.

POTASYUM

Sodyumun aksine, potasyum esas olarak hiicre icinde yer alan bir elektrolit-
tir. Merkezi sinir sistemi anormallikleri, muhtemelen hastalarin kas ve kardiyak
toksisiteye yenik diismesi nedeniyle genellikle goriilmez®.

Hipokalemi

3.5 mmol/Iden diisitk potasyum konsantrasyonu olarak tanimlanan hipo-
kalemi, hastanede yatan hastalarda oldukga yaygin bir elektrolit anormalligidir.
Esas olarak renal ve gastrointestinal kayiplar, hiicre i¢ine kayma veya azalmis
alim nedeniyle ortaya ¢ikar. Tiyazid ve loop diiiretikler, distal renal tiibiiler asi-
doz (tip I), artmis aldosteron, diyare, yiiksek doz p-laktam antibiyotikler, ami-
noglikozidler, cisplatin, foskarnet ve amfoterisin B’ ye bagli kayiplar meydana
gelebilir. Hipomagnezemi renal potasyum kaybini énemli dl¢iide artirabilir.
Hiicre igine kaymalar, alkalemi, B2 agonistleri, dekonjestanlar, tokolitikler, fos-
fodiesteraz inhibitorleri (teofilin, kafein vb), insiilin, verapamil, kanalopatiler
(hipokalemik periyodik paralizi vb), hipertiroidizm, deliryum tremens, siddetli
pernisiydz anemi ve yikanmig kirmizi kan hiicrelerinin transfiizyonu tedavisi
sirasinda tetiklenebilir. Azalmis alim; aglik vakalar1 disinda nadirdir, ¢tinki 25
mmol/giin kadar az alim yeterli olabilmektedir®2".

Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Hipokalemi tipik olarak merkezi sinir sistemini etkilemez. Periferik belirti-
ler arasinda miyaljiler, giigsiizliik ve zayf fiziksel dayaniklilik bulunur. 3 mmol/
Lnin altindaki potasyum seviyelerinde, hastalarda rabdomiyoliz ve tetani ile 2
mmol/Lnin altindaki konsantrasyonlarda giderek artan proksimal kas giigsiiz-
ligii gelisebilir®2?. Ozellikle altta yatan kalp hastalig1 olan ve digoksin kullanan
hastalarda kardiyak aritmiler meydana gelebilir®.

Hipokaleminin yonetimi, altta yatan nedeni belirleyip tedavi etmekten ve po-
tasyum depolarini yerine koymaktan olusur®. Es zamanli magnezyum eksikligi,
hastalar1 potasyum replasmanina direngli hale getirebileceginden tedavi edilme-
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lidir. Toplam viicut potasyum depolarinda 100 mmol’litkk bir azalma, serum po-
tasyumunda ortalama 0.3 mmol/L lik bir azalma ile kendini gosterir®?. Bununla
birlikte, potasyum replasmanina yanit olduke¢a degiskendir ve viicut depolari-
nin durumuna ve bobrek fonksiyonuna baglidir. Bu nedenle, agresif potasyum
replasmani sirasinda elektrolitlerin yakindan izlenmesi onerilir. Oral potasyum
kloriiriin, kolayca emilmesi ve hizli bir sekilde uygulanabilir olmasi nedeniy-
le enteral verilmesi tercih edilen yontemdir. 60 mmol ve iistii replasmanlarda
gastrointestinal sistem i¢in tahris edici olabilir. Intravenéz potasyum uygulamasi
uzun siireli uygulama gerektirdiginden ve iyatrojenik hiperkalemi riski tagimak-
tadir. Diiiretik tedavisine bagli kronik hipokalemisi olan hastalarda, amilorid,
eplerenon, spironolakton veya triamteren gibi potasyum tutucu bir diiiretigin
rutin uygulamasi ek potasyum ihtiyacini azaltabilir ancak hiperkalemi riski ne-
deniyle dikkatli olunmalidir®.

Hiperkalemi

5 mmol/Lden yiiksek potasyum konsantrasyonu olarak tanimlanan hiper-
kalemi, yiiksek kardiyak aritmi riski nedeniyle hayat: tehdit eden bir elektrolit
anormalligidir. Hiperkaleminin nedenleri potasyum aliminin artmasi, atilimi-
nin azalmasi ve potasyumun hiicre disina ¢ikigidir®. Agir1 alim, genellikle akut
veya kronik bobrek hastaligi nedeniyle azalmis atilima eslesir. Potasyum tutucu
ditiretikler, anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitérleri ve reseptor blo-
kerleri (ARB), steroidal olmayan antiinflamatuar ilaglar (NSAID), antifungaller,
siklosporin, takrolimus, trimetoprim ve pentamidin dahil bir¢ok ila¢ potasyum
atilimini bozar. Diger etyolojiler arasinda adrenal yetmezlik ve aldosteron ek-
sikligi veya direnci, orak hiicre hastaligi, sistemik lupus eritematozus, amiloi-
doz ve obstriktif tiropati bulunur®. Potasyum esas olarak hiicre i¢i elementi
oldugundan, hiicre hasari(hemolizli kan 6rnegi (psédohiperkalemi), hemolitik
transfiizyon reaksiyonlari, rabdomiyoliz veya tiimor lizis sendromu ve yaniklar-
da oldugu gibi kapsamli doku yikimi durumlarinda) potasyum yiikselmesine
neden olabilir. Asidemi, egzersiz, insiilin eksikligi, hiperozmolarite (mannitol
tedavisi ve siddetli hiperglisemi), ilaglar (B-blokerler, digoksin, siiksinilkolin) ve
hiperkalemik periyodik fel¢ gibi kanalopatiler nedeniyle potasyum hiicre disina
gikar® ),

Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Hiperkaleminin norolojik belirtileri nadirdir, ¢iinkéi muhtemelen nérolojik
disfonksiyon i¢in gerekli seviyeler 6liimciil kardiyak anormalliklere neden olan
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seviyelerin {izerindedir. Hiperpotasemi tedavisi ile diizelen jeneralize giigsiizlitk
tanimlanmugtir. Yitksek potasyum seviyelerinin diizeltilmesiyle reversible jene-
ralize kas gligstizligti tanimlanmigtir®?.

Hiperkalemi tedavisinde; potasyumun hiicre i¢ine girisinin saglanmasi ve
viicuttan fazla potasyumun atilmasi yer almaktadir. Ayrica kardiyak aritmilerin
onlenmesi gok dnemlidir. Bir elektrokardiyogramda(EKG) hiperkalemi bulgula-
r1 (uzun sivri T dalgalari, P dalgalarinin kaybi, QRS kompleksinin genislemesi)
veya 6.5 mmol/Lden yiiksek potasyum seviyesi varsa, {i¢ basamakli bir acil tedavi
baglatilmalidir. Ik olarak miyokard, 10 mL%10 intravenoz kalsiyum glukonat
(1 g, 90 mg elemental kalsiyum igerir) ile stabilize edilir. Bu tedavi 1-3 daki-
ka icinde etkisini gdsterir ve 30-60 dakika siirer. Ikincisi, potasyumun hiicre ici
degisimi i¢in, 10 tnite intravendz insiilin ve 50 mL %50 intravenoz dekstrozun
(hipoglisemiyi 6nlemek i¢in) ayni anda uygulanmasi onerilir. 20 dakikada etki-
sini gosterir ve 6 saate kadar siirer. f2 agonist ile inhaler tedavi de ayn1 amag i¢in
uygulanabilir. Asidozu olan hastalara ayrica 500 mL %1.26 intravenéz sodyum
bikarbonat ¢ozeltisi verilebilir. Ugiinciisii ise viicuttaki fazla potasyumu uzaklas-
tirmaktir, ¢linki ilk iki 6nlem sadece gegicidir. Yeterli bobrek fonksiyonu varsa,
bir loop ditiretik uygulanabilir. Agir vakalarda, acil hemodiyaliz gerekebilir®®.

KALSIYUM

Kas ve sinir dokusunda elektriksel olarak uyarilabilir hiicre zarlarinin stabilizas-
yonundan ‘kalsiyum’ sorumludur. Kalsiyumun yaklagik %50 proteine bagl olmasi
nedeniyle kalsiyum diizeyi albiimin seviyelerindeki degisiklikten etkilenirler®.

Hipokalsemi

Hipokalsemi, albiimine gére diizeltilmis kalsiyum 8.8 mg/dL den (2.2 mmol/L)
az veya iyonize kalsiyum 4.4 mg/dL den (1.10 mmol/L) az olarak tanimlanir. Hi-
pokalseminin en yaygin nedenleri hipoparatiroidizm, hiper ve hipomagnezemi,
bobrek yetmezligi ve D vitamini eksikligidir. Paratiroid hormonu (PTH), kemik-
lerden salinim, renal absorpsiyon ve D vitamini araciligtyla bagirsak absorpsi-
yonu saglayarak kalsiyum homeostazini diizenler. Edinsel hipoparatiroidizm,
yaygin olarak tiroid veya paratiroid cerrahisi veya boyun boélgesine uygulanan
radyoterapi sonrasi ortaya ¢ikar. Hem hiper- hem de hipomagnezemi PTH salini-
mini engelleyerek hipokalsemiye sebep olabilir. Hipoparatiroidizmin daha nadir
nedenleri arasinda PTH iiretimi ve ¢alismasinda bozukluga yol agan genetik ve
otoimmiin hastaliklar bulunur. D vitamini eksikligi; yetersiz alim, emilim bozuk-
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lugu ve giines 151¢1na maruziyet eksikligi ve bobrek yetmezligine bagl aktif vita-
min formundaki eksiklikler nedeniyle ortaya ¢ikabilir®. Hipokalsemi, selasyon
tedavisi veya sitrat koruyuculu kan {iriinleri alan hastalarda ve bifosfonat tedavisi
alan D vitamini eksikligi olan hastalarda kemik veya bagirsaktan kalsiyum elde
edemedikleri i¢in de ortaya ¢ikabilir. Fenitoin, fenobarbital, karbamazepin gibi
antiepileptikler, izoniazid ve rifampin dahil olmak tizere bir ¢ok ilacin da D vi-
tamini direncine ve hipokalsemiye neden oldugu bilinmektedir. Proton pompa
inhibitorleri ve H2 reseptor blokerleri, bagirsaktan aside bagimli kalsiyum emili-
mini azaltir ve loop ditiretikleri, idrardaki kalsiyum atilimini artirir® 2%,

Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Hipokalseminin norolojik belirtileri, hiicre zarlarinin stabilizasyonunun
bozulmasi ve asir1 uyarilmas: nedeniyle ortaya ¢ikar. Hastalar mental durum-
da degisiklik, sinirlilik, anksiyete, deliryum, sanrilar, haliisinasyonlar ve psikoz
ile gelebilir. Zihinsel durgunluk ve depresyon da tanimlanmuistir. Nonkonviilsif
status epileptikus dahil fokal ve jeneralize nébetler % 20-70 insidansla bildiril-
mistir®”. EEGde, alfa dalgalarinin teta ve delta dalgalarina evoliisyonu, jene-
ralize dikenleri, keskin yavas dalga desarjlari, jeneralize paroksismal desarjlar
goriilebilir. Bununla birlikte, kalsiyum seviyeleri, EEG bulgulari ile tam olarak
korelasyon gostermemektedir'?. Hafif vakalarda, yalnizca iskemi (Trousseau
belirtisi), hiperventilasyon veya bir sinirin dogrudan uyarilmasiyla (Chvostek
belirtisi) ortaya ¢ikabilir. Semptomlar perioral uyusukluktan karpopedal spazm,
laringeal spazm ve opistotonusa kadar degiskenlik gosterebilir. Kronik hipopara-
tiroidizmli hastalar, bazal gangliyon kalsifikasyonuna bagli olarak parkinsonizm
ve kore ile bagvurabilir. Psodotiimor serebri ve miyelopati de bildirilmigtir®.

Siddetli veya semptomatik hipokalsemisi olan hastalara, 10-20 dakika bo-
yunca intravendz 1-3 gram kalsiyum glukonat infiizyonu verilir. Altta yatan
etiyoloji diizeltilene kadar kalsiyum infiizyonu gerekebilir'". Hipomagnezemili
hastalarin, magnezyum diizeltilene kadar kalsiyum replasmanina direngli olaca-
g1 unutulmamalidir®.

Hiperkalsemi

Hiperkalsemi, albiimine gore diizeltilmis kalsiyum 10.5 mg/dL den (2.6
mmol/L) fazla veya iyonize kalsiyum 5.4 mg/dL den (1.35 mmol/L) fazla olarak
tanimlanir. Hiperkalsemi; en yaygin olarak, bobreklerin kalsiyum salgilama ka-
biliyetine bagli olarak asir1 kemik erimesi veya bagirsaktan emilmesinden kay-
naklanir®.
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Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Hiperkalsemi, noromiiskiiler uyarilabilirligi azaltir. Siklikla komaya kadar
ilerleyebilen letarji, deliryum, bas agrisi, paranoya, ajitasyon ve haliisinasyon
gibi klinik bulgular goriilse de ataksi, interniikleer oftalmopleji, dizartri, disfaji
de bildirilmistir. Hastalar giigstizliik belirtebilir. Proksimal kas kaybinin izlen-
digi korunmus derin tendon refleksleri, biyopsi ve elektromiyografide spesifik
olmayan miyopatik bir patern tanimlanmigtir®. Hiperkalseminin neden oldu-
gu serebral vazokonstriksiyon ve nobetlerle sonuglanan hipertansif ensefalopati
gelisimi de belirtilmistir"". Hiperkalsemide EEGde, artmuis teta aktivitesi, delta
ve teta dalgasi burstleri, diken ve keskin dalgalari, 6n bolgelerde zemin aktivite-
de yavaslama, paroksismal teta ve delta burstleri ve trifazik dalgalar goriilebilir.
Ayrica oksipital agirlikli diken-yavas dalga kompleksleri posterior sirkiilasyon
vazospazmu disindarar®.

Hiperkalsemi tedavisinin temel dayanagi, kalsiyumun renal atilimin tegvik
etmek i¢in normal salin ile agresif hidrasyondur. Osteoklastik kemik rezorpsi-
yonu inhibisyonu amaciyla kalsitonin kullanilabilir. Yan etki nedeniyle dikkatli
olunmalidir. Glukokortikoidler, D vitamini metabolizmas: bozukluklar1 olan
hastalarda faydali olabilir. Bobrek fonksiyon bozuklugu olan hastalarda diyaliz
gerekebilir®.

MAGNEZYUM

Kalsiyum gibi magnezyum da elektriksel olarak uyarilabilir hiicre zarlari tize-
rinde stabilize edici bir etkiye sahiptir. Potasyum ve kalsiyum homeostazindaki
6nemli rolii nedeniyle, semptomlari spesifik olarak magnezyum bozukluklarina
atfetmek zordur. Hiicre i¢ci magnezyum siki bir sekilde diizenlenir ve serum se-
viyelerindeki bityiik dalgalanmalar bazen semptomlar olmadan tolere edilir®.

Hipomagnezemi

Hipomagnezemi, 1.7 mg/dLden (0.70 mmol/L) diisitk magnezyum konsant-
rasyonu olarak tanimlanir. Yetersiz beslenme, alkolizm, bagirsaktan kayip veya
emilim bozuklugu ve bobrekten kayip (tiibiiler asidoz), diiiretikler, sisplatin,
aminoglikositler, amfoterisin B ve siklosporin kullanimi nedeniyle ortaya ¢i-
kar®. Ozellikle, siddetli hipomagnezemi, torsades de pointes, polimorfik vent-
rikiiler tagikardi dahil olmak {izere kardiyak aritmilere neden olmasi nedeni ile
onemlidir®.
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Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Hipomagnezemi, néromiiskiiler sinirlilik, ajitasyon, konfiizyon, titreme, mi-
yoklonus, hiperrefleksi, isitsel degisiklikler ve bulanik gérme ile kendini gosterir.
Fasikiilasyon, tetani goriilebilir ve fokal norolojik bulgular bildirilmistir®. Jene-
ralize tonik-klonik nobetler de meydana gelebilir?.

Akut siddetli hipomagnezemi, siddetine bagli olarak intravendz magnezyum
silfat ile tedavi edilmelidir. Hafif ve kronik eksiklikler oral magnezyum takvi-
yeleri ile yonetilebilir. Amilorid ve triamteren gibi potasyum tutucu diiiretikler
renal magnezyum kayiplarini azaltabilir®. Magnezyum hizla degistirilirken dik-

katli olunmalidir ¢linkii gegici hipermagnezemi solunum kaslarinin felce neden
olabilir®.

Hipermagnezemi

Hipermagnezemi, 2.3 mg/dL den (0.96 mmol/L) yiiksek magnezyum kon-
santrasyonu olarak tanimlanir. Hipermagnezemi, bobreklerin bityitk magnez-
yum atilim kapasitesi nedeniyle nadir goriilen bir hastaliktir. Antasitler, katartik-
ler, lavmanlar veya preeklampsi tedavisi seklinde eksojen uygulamanin sonucu
olarak ortaya ¢ikar. Yaslilarda ve anormal bobrek fonksiyonu olan hastalarda
daha yaygindir®

Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Hipermagnezemi, hiicre zarlar1 iizerindeki stabilize edici etkisinden dolay1
sinir sisteminde depresyona neden olur. Derin tendon reflekslerinin kaybi er-
ken bir belirtidir, ardindan letarji ve konfiizyon gelir. En ciddi komplikasyon,
asetilkolinin néromuskiiler kavsaklardan salinmasinin bloke olmas: nedeniyle
solunum kaslarini igeren gevsek felctir®.

Bobrek fonksiyonu normal olan hastalarda, normal salin uygulanmas: mag-
nezyumun normallesmesi i¢in yeterli olabilir. Ciddi toksisitede, kalsiyum kloriir
veya kalsiyum glukonat kullanilabilir®. Bobrek fonksiyon bozuklugunda diyaliz
gerekebilir®.

FOSFAT

Fosfat homeostazi, kalsiyum ile yakindan iliskilidir. Hiperfosfatemi semp-
tomatik hipokalsemi ve ektopik kalsifikasyona neden olabilir, ancak genellikle
norolojik belirtilere sahip degildir. Tersine, 3.0 mg/dLden (1.0 mmol/L) diisitk
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serum fosfor seviyesi olarak tanimlanan hipofosfatemi, hiicre i¢i ATP rezervle-
rinin tilkenmesine neden olabilir. Fazla PTH, D vitamini eksikligi, asetazolamid
tedavisi veya diyabette fosfat idrar yolu yoluyla kaybedilebilir. Fosfat baglayici
antasitler veya ishalin bir sonucu olarak gastrointestinal sistemde emilebilir veya
kaybedilebilir. Fosfat, yetersiz beslenen hastalarda, alkoliklerde, artan solunum
isi ve biiytik timor yiki olan losemiler gibi yiiksek metabolik aktivite ile de
tikenebilir®.

Norolojik Belirtiler ve Tedavi

Siddetli hipofosfatemi, ptozis, disfaji, ekstremite gii¢siizliigii ve solunum kas-
larini igeren felce ilerleyen ag1z cevresindeki parestezilere neden olabilir. Ataksi,
asterixis, titreme, derin tendon reflekslerinde azalma, ensefalopati ve koma tarif
edilmistir. EEGde, zemin aktivitede yavaslama goriilebilir"?.

Oral fosfat takviyesi, kolay kullanim ve iyi emilim nedeniyle tercih edilen
yontemdir®.

OZET

Su dengesi; viicutta antiditiretik hormon (ADH) salgilanmas: ve susuzluk
ile kontrol edilir. Bobrek ve beyin, sodyum ve su dengesinin néroendokrin dii-
zenlemesiyle hiicre dis1 stivinin normal homeostazinin korunmasinda énemli
bir rol oynar. Elektrolit bozukluklarina, gtinliik klinik pratikte siklikla kargi-
lagilmaktadir. Bu anormallikler genellikle rutin laboratuvar testlerinde goriil-
mekle birlikte genellikle klinik 6nemi yoktur. Hastanede yatan hastalarda ise
su-ozmolarite-elektrolit anormallikleri daha yaygin goriilmektedir. Goézden
kactiginda veya uygun sekilde tedavi edilmediginde ciddi komplikasyonlara
neden olabilirler. Su ve elektrolit bozukluklarinin tedavisinde; altta yatan nede-
nin de saptanmasi ve tedavi edilmesi gerekmektedir. Elektrolit anormallikleri,
beyin dahil bir¢ok organi ve dokuyu etkileyebilir. Bu diizensizliklerin klinik
belirtilerinin ¢ogu agirlikli olarak norolojiktir ve ndronal hasarin siddeti ile
paraleldir. Norolojik ve sistemik komplikasyonlarini 6nlemek i¢in hizli tan1 ve
dogru tedavi 6nemlidir.
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