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Magnezyum ve fosfat bozuklukları, acil serviste nadir görülmekle birlik-
te, kritik hastalarda yaygın görülür. Özellikle hastanede uzun süre takip 
edilen veya böbrek yetmezliği saptanan hastalarda görülen magnezyum 
ve fosfat bozuklukları, nöromüsküler ve kardiyovasküler  yakınmlalar ile 
ilişkilidir. Tanısal testlerin kolay ulaşılabilir olmasına karşın sık atlanan ve 
sonuç olarak da ölümcül olabilecek durumlardır. 

Hipermagnezemi

Tanım:
Normal magnezyum düzeyi 1,7-2,0 mg / dL’dir. Hipermagnezemi, 2 mg / 
dL’den yüksek serum magnezyum seviyesi olarak tanımlanır.

Nedenleri:
En sık böbrek yetmezliğine ikincil olarak hipermagnezemi gelişir. Diğer 
nedenler arasında lityum tedavisi, hipotiroidizm, Addison hastalığı, sepsis 
ve büyük yanıklar ile ilişkili olarak aşırı doku bozulması bulunmaktadır.

Klinik:
Serum magnezyum düzeyi 4,8 mg / dL’den fazla olana kadar hipermagne-
zemi belirtileri genellikle belirgin değildir. Yakınmlar magnezyum düzeyi 
ile ilişkili olup erken dönemde bulantı, kusma, üriner retansiyon ve ileus 
görülebilir. En sık nöromüsküler şikayetler görülürken, en erken belirtile-
rinden biri derin tendon reflekslerinin zayıflaması ve ardından yüz pares-
tezisidir. Kas güçsüzlüğü flask paralizi, solunum depresyonu ve apneye 
kadar ilerleyebilir. Hipermagnezemi kardiyak iletiyi ve sempatik aktiviteyi 
baskılayarak ciddi aritmilere, hipotansiyona ve kardiyak arreste neden ola-
bilir. Özellikle acil servise başvuran kritik hasta grubunda ölümün güçlü 
ve bağımsız bir risk faktörüdür. Eşlik eden hipokalsemi, hiperkalemi veya 
üremi varlığı semptomları kötüleştirebilir.

Tedavi:
Böbrek fonksiyonu normal olan hastalarda, dışarıdan verilen magnezyum 
tedavisinin kesilmesi yeterli olacaktır. Ek olarak, magnezyumun böbrek atı-
lımını arttırmak için loop diüretikleri kullanılabilir. Bununla birlikte, diü-
rez kalsiyum atılımını artırabilir ve hipokalsemi gelişimi, hipermagnezemi 
belirti ve bulgularını daha da kötüleştirir. Kardiyak etkilerin veya solunum 
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içerir. Normal böbrek fonksiyonunun, hatta hafif ile orta derecede böbrek 
yetmezliğinin varlığında, diyet kısıtlaması yeterli olabilir[13] ancak ileri 
böbrek yetmezliğinde gastrointestinal emilimin azaltılması için kullanılan 
oral fosfat bağlayıcılar ve genellikle diyaliz gereklidir. Tümör lizis nedenli 
akut hiperfosfatemi, volüm replasmanı ve loop diüretikleri ile yapılacak 
zorlu diürez ile tedavi edilebilir.

Hipofosfatemi

Tanım:
Hipofosfatemi, 2,5 mg / dL’den düşük fosfor konsantrasyonu olarak ta-
nımlanır. 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-
nımlanır[1].

Nedenleri:
Hipofosfatemi, gastrointestinal emilimin azalması, böbrek atılımının art-
ması veya hücre dışından hücre içine doğru hızlı değişimler nedeniyle 
meydana gelir. Malabsorpsiyon, kronik ishal ve D vitamini eksikliği, diyet 
ile alınan fosfatının emilimini azaltır. Fosfatın renal atılımındaki artış, hipo-
fosfatemi gelişimi için daha yaygın bir mekanizmadır. Fosfatın hücre içine 
doğru yeniden dağılıma uğraması nadir bir nedendir. Hücre dışı-hücre içi 
fosfat değişimi, solunumsal alkalozda, diyabetik ketoasidozun tedavisin-
de, yeniden besleme sendromunda ve lösemik blast krizinde görülür.

Klinik:
Hipofosfatemi belirtileri genellikle fosfat düzeyinin 2 mg / dL’nin altında 
inmesi ile ortaya çıkar. Akut semptomlar arasında, solunum yetmezliği ve 
konjestif kalp yetmezliğine yol açan azalmış miyokard kontraktilitesi de 
dahil, kas güçsüzlüğü vardır. Ciddi hipofosfatemi  rabdomiyoliz, hemoliz, 
trombosit ve lökosit fonksiyonlarında bozulma, nadir olarak da nöbet ve 
deliryum gibi nörolojik bozukluklar ile ilişkilidir.

Tedavi:
Hipofosfateminin akut tedavisi genellikle orta ve ciddi hipofosfatemi has-
talarında gereklidir. Ciddi hipofosfatemide, kardiyak veya solunumsal 
semptomları olan hastalarda intravenöz fosfat 2,5-5 mg/kg dozunda 6 sa-
atte verilebilir[14]. Diğer durumlarda ise oral replasman tercih edilir çünkü 
intravenöz fosfat uygulaması kalsiyum ile kompleks oluşturarak çökeltiler 
meydana getirebilir.
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