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Magnezyum ve fosfat bozukluklari, acil serviste nadir goriilmekle birlik-
te, kritik hastalarda yaygin goriiliir. Ozellikle hastanede uzun siire takip
edilen veya bobrek yetmezligi saptanan hastalarda goriilen magnezyum
ve fosfat bozukluklari, néromiiskiiler ve kardiyovaskiiler yakinmlalar ile
iligkilidir. Tanusal testlerin kolay ulasilabilir olmasimna karsin sik atlanan ve
sonug olarak da 6liimctil olabilecek durumlardir.

Tanim:

Normal magnezyum diizeyi 1,7-2,0 mg / dL’dir. Hipermagnezemi, 2 mg /
dL’den yiiksek serum magnezyum seviyesi olarak tanimlanir.

Nedenleri:

En sik bébrek yetmezligine ikincil olarak hipermagnezemi gelisir. Diger
nedenler arasinda lityum tedavisi, hipotiroidizm, Addison hastaligy, sepsis
ve biiytik yaniklar ile iligkili olarak asir1 doku bozulmas: bulunmaktadr.

Klinik:

Serum magnezyum diizeyi 4,8 mg / dL’den fazla olana kadar hipermagne-
zemi belirtileri genellikle belirgin degildir. Yakinmlar magnezyum dtizeyi
ile iligkili olup erken dénemde bulanti, kusma, iiriner retansiyon ve ileus
goriilebilir. En sik néromiiskiiler sikayetler goriiliirken, en erken belirtile-
rinden biri derin tendon reflekslerinin zayiflamasi ve ardindan ytiz pares-
tezisidir. Kas giicstizliigii flask paralizi, solunum depresyonu ve apneye
kadar ilerleyebilir. Hipermagnezemi kardiyak iletiyi ve sempatik aktiviteyi
baskilayarak ciddi aritmilere, hipotansiyona ve kardiyak arreste neden ola-
bilir. Ozellikle acil servise bagvuran kritik hasta grubunda oliimiin giiglii
ve bagimsiz bir risk faktoriidiir. Eslik eden hipokalsemi, hiperkalemi veya
tiremi varlig1 semptomlar: kétiilestirebilir.

Tedavi:

Bobrek fonksiyonu normal olan hastalarda, disaridan verilen magnezyum
tedavisinin kesilmesi yeterli olacaktir. Ek olarak, magnezyumun bébrek ati-
Iimini arttirmak icin loop ditiretikleri kullanilabilir. Bununla birlikte, diti-
rez kalsiyum atilimini artirabilir ve hipokalsemi gelisimi, hipermagnezemi
belirti ve bulgularini daha da kétiilestirir. Kardiyak etkilerin veya solunum
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igerir. Normal bobrek fonksiyonunun, hatta hafif ile orta derecede bobrek
yetmezliginin varliginda, diyet kisitlamasi yeterli olabilir["® ancak ileri
bobrek yetmezliginde gastrointestinal emilimin azaltilmasi icin kullanilan
oral fosfat baglayicilar ve genellikle diyaliz gereklidir. Ttimor lizis nedenli
akut hiperfosfatemi, voliim replasmani ve loop ditiretikleri ile yapilacak
zorlu ditirez ile tedavi edilebilir.

Tanim:

Hipofosfatemi, 2,5 mg / dL’den diisiik fosfor konsantrasyonu olarak ta-
mimlanir. Hafif hipofosfatemi 2,5-3,5 mg / dL, orta dereceli hipofosfatemi
1-2,4 mg / dL ve ciddi hipofosfatemi 1 mg / dL fosfor seviyesi olarak ta-
nimlanir!'

Nedenleri:

Hipofosfatemi, gastrointestinal emilimin azalmasi, bobrek atiliminin art-
mast veya hiicre digindan hiicre icine dogru hizli degisimler nedeniyle
meydana gelir. Malabsorpsiyon, kronik ishal ve D vitamini eksikligi, diyet
ile alan fosfatinin emilimini azaltir. Fosfatin renal atilimindaki artis, hipo-
fosfatemi gelisimi i¢in daha yaygin bir mekanizmadir. Fosfatin hiicre igine
dogru yeniden dagilima ugramasi nadir bir nedendir. Hiicre digi-hticre ici
fosfat degisimi, solunumsal alkalozda, diyabetik ketoasidozun tedavisin-
de, yeniden besleme sendromunda ve 16semik blast krizinde goriiliir.

Klinik:

Hipofosfatemi belirtileri genellikle fosfat diizeyinin 2 mg / dL'nin altinda
inmesi ile ortaya ¢ikar. Akut semptomlar arasinda, solunum yetmezIligi ve
konjestif kalp yetmezligine yol agan azalmis miyokard kontraktilitesi de
dahil, kas gtigstizliigii vardir. Ciddi hipofosfatemi rabdomiyoliz, hemoliz,
trombosit ve 16kosit fonksiyonlarinda bozulma, nadir olarak da nobet ve
deliryum gibi nérolojik bozukluklar ile iligkilidir.

Tedavi:

Hipofosfateminin akut tedavisi genellikle orta ve ciddi hipofosfatemi has-
talarinda gereklidir. Ciddi hipofosfatemide, kardiyak veya solunumsal
semptomlari olan hastalarda intravenoz fosfat 2,5-5 mg/kg dozunda 6 sa-
atte verilebilirl*]. Diger durumlarda ise oral replasman tercih edilir ¢iinkii
intravendz fosfat uygulamasi kalsiyum ile kompleks olusturarak ¢okeltiler
meydana getirebilir.
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