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Potasyum ve kalp hastaliklari arasindaki iligki

The relationship between potassium and heart diseases

Dr. ihsan Dursun, Dr. Muharrem Arslandag, Dr. Mahmut Sahin

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali, Samsun

Hicre metabolizmasi ve membran uyariimasinda
6nemli rol oynayan potasyum (K*) iyonunundaki den-
gesizlikler, yasami tehdit edebilen durumlara yol aga-
bilmesi nedeniyle dnemlidir. Hem kardiyovaskiler has-
taliklardaki nérohormonal mekanizmalara hem de bu
hastaliklarin tedavisinde kullanilan ilaclara bagli olarak
potasyum dengesi bozulabilmektedir. Malign ventriki-
ler aritmiler ve ani 6lim, potasyum dengesizliklerinde
Ozellikle korkulan komplikasyonlardir. Bu derlemede,
potasyum dengesini etkileyen kardiyovaskuler ilaclar
ve potasyum iyonu ile kalp hastaliklari arasindaki iligki
gbzden gegirildi.

Anahtar sézcikler: Kardiyovaskuler hastalik/etyoloji/metabo-
lizma; diyet; diliretik/yan etki; hiperkalemi/etyoloji; hipokalemi/
etyoloji; magnezyum; potasyum.

Potasyum dengesi

Fizyolojik sartlar altinda, potasyum (K*) dengesi
disaridan alinan gidalarla korunur. Besinlerle giinliik
ortalama 50-100 mmol potasyum alinir. Diyetle giin-
liik K* alim1 25 mmol altina diistiigiinde hipokalemi
goriiliir.""! Potasyumun hemen hemen tamami bobrek
proksimal tubulusunda emilir ve distal tubulus hiicre-
lerinden atilir. Potasyum atilimi hem tubuler (akim
hizi, sodyum miktar1) hem de peritubuler faktorler-
den (serum potasyum konsantrasyonu, serum pH,
hormonal regiilasyon) etkilenir."”

Eriskinlerde toplam 4000 mmol olan viicut potas-
yumunun %98’i intraselliiler sivida, 80 mmol’liik
kismi ekstraselliiler sivida dagilmistir. Potasyumun
bu farkli dagilimi, sinir ve kas hiicrelerinde iletimin
temelini olusturur. Potasyumun intraselliiler miktari-
nin ekstraselliiler miktarina orani istirahat membran
potansiyelini yansitir.”” Serum potasyum diizeyi, re-
nal atilim ve intraselliiler ile ekstraselliiler sivi kom-

Potassium plays an important role in cell metabolism
and membrane excitability and imbalances in its con-
centration are important because of ensuing life-
threatening conditions. Potassium balance may be dis-
turbed by both the neurohormonal mechanisms in car-
diovascular diseases and the drugs used in these dis-
eases. In particular, complications such as malignant
ventricular arrhythmias and sudden death are of great
concern in potassium instability. This article reviews
current knowledge on the drugs that affect potassium
balance and the relationship between the potassium
ion and cardiac diseases.

Key words: Cardiovascular diseases/etiology/metabolism; diet;
diuretics/adverse effects; hyperkalemia/etiology; hypokalemia/
etiology; magnesium/metabolism; potassium/metabolism.

partmanlart arasindaki degisimle 3.5-5.3 mmol/l ara-
sinda tutulur.

Potasyumun transselliiler dagilimi baslica iki hor-
mon tarafindan diizenlenir. Insiilin, hiicre membra-
ninda “Na*-H* degistiricisi’ni aktive ederek hiicre
icine sodyum girisini artirir. Hiicre i¢inde artan sod-
yum iyonlar1 Na*-K* ATPase enzimiyle hiicre digina
alinirken K* hiicre icine girer. Beta-adrenerjik kate-
kolaminler Na*-K* ATPase enzimini aktive ederek
hiicre i¢i potasyumu artirir. Bu hormonlardan olan in-
siilin icin pozitif feedback sistemi vardir; insiilin sek-
resyonunun hiperkalemi durumunda artmasi, hipoka-
lemide azalmasiyla potasyum dengesi saglanir. Ben-
zer bir feedback sistemi B-adrenerjik stimiilasyonda
yoktur (Sekil 1)."

Potasyumun viicut depolarindaki ana diizenleyici
hormonu aldosterondur. Bu hormon, baglica bobrek
distal tubulus hiicrelerinde potasyum atilimini etkile-
yerek viicuttaki potasyum dengesini korur. Aldosteron
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icin de feedback sistemi vardir; aldosteron sentezi hi-
perkalemide artarken, hipokalemide azalir (Sekil 1)."
Serum potasyumunda 0.25 mmol/I yiikselme, serum
aldosteron konsantrasyonunu %50-100 oraninda arti-
rr.”

Magnezyum

Potasyum dengesini etkilemesine karsin, magnez-
yum (Mg) ol¢iimii rutin uygulamada sik basvurulan
bir inceleme degildir. Hipomagnezemi tedaviye yanit
vermeyen hipokalemiye neden olur. Kandaki diizeyi
ozellikle 0.5 mmol/I’den diisiikse, Mg’ nin K* eksikli-
gini diizeltme giicli bozulmustur ve bu nedenle 6nce-
likle Mg replasmani gerekir."! Magnezyum Na*-K*
ATPase aktivasyonu icin kofaktordiir. Akut miyokard
infarktiisii (AMI) ve ozellikle kalp yetersizligi (K'Y)
olan hastalarda, Mg diisiikliigii malign ventrikiil arit-
misi ve ani kardiyak 6liim riskini artirir. Alkolizm
veya gastrointestinal hastalik diginda, 6zellikle yasl-
larda KY i¢in loop diiiretik kullanimi, Mg eksikligi-
nin en sik nedenidir."

Kardiyovaskiiler ilaclar ve potasyum

1. Diiiretikler: Hipokaleminin en sik nedeni ditire-
tik kullanimidir. Hipokalemi, hidroklortiyazid kulla-
nan hastalarin %5-30’unda, loop diiiretik kullananla-
rin ise %5-20’sinde goriiliir.”! Hem tiyazid diiiretikler
hem de loop diiiretikler, kloriirle iligkili Na* emilimini
bloke ederek, toplayici tubullere Na* ¢ikigint artirirlar.
Sodyum emiliminin engellenmesi, potasyum sekres-
yonu icin gerekli olan elektrokimyasal gradiyenti orta-
dan kaldirarak potasyum atilimini artirir.”

Diiiretik tedavisi goren hipertansif hastalarda ge-
lisen hipokalemi, kardiyovaskiiler olaylarda artisla
iligkili bulunmugtur. MRFIT (Multiple Risk Factor
Intervention Trial) ¢alismasinda, K* tutucu olmayan
diiiretik kullanan hastalarda serum potasyumunda 1
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Sekil 1. Potasyum dengesini etkileyen hormonlar.

mmol/l azalmanin ventrikiil aritmilerinde %28 artisa
neden oldugu saptanmisgtir.”

Diiiretiklere bagli ventrikiil aritmisi riski, uzun
siire yliksek doz diiiretik alan organik kalp hastaliklt
yash bireylerde daha yiiksektir.” Hipertansif hasta-
larda tiyazid dozunun artmasiyla kalp durmasi ve
aritmi riskinde artig saptanmistir. Buna karsin, tiya-
zidlere bagli gelisen kalp durmasi riski diisiik doz ti-
yazid ile potasyum tutucu diiiretik kombinasyonunda
azalma gostermigtir.””® Kalp yetersizligi olan olgular-
da, hem K* atilimini artiran ditiretiklere bagli gelisen
hipokalemi hem de potasyum tutucu diiiretiklere
baglh gelisen hiperkalemi mortalite ve morbitideye
katkida bulunur. Ditiretik kullanimindan dolayi renal
K* kaybu, tedavi edilmemis K'Y li hastalarda hiperal-
dosteronizmle daha da artabilmektedir. Hem tiyazid
hem de loop diiiretikler hipomagnezemiye neden ola-
bilirler ve hipomagnezemi de ventrikiil aritmileri i¢in
zemin olugturabilir.”

Diiiretiklere bagl gelisen elektrolit bozukluklari,
bu ajanlarin hipertansiyon tedavisinde kullanimini
kisitlamamaktadir. ALLHAT (Antihypertensive and
Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack
Trial) caligmasinda hipokalemi, klortalidon ile tedavi
edilen grupta, diger gruplara oranla daha fazla gortil-
miistiir (klortalidon grubunda %8.5, amlodipin gru-
bunda %1.9, lisinopril grubunda %0.8)."" Klortali-
don grubunda, bes yillik izlemde hastalarin yaklagik
%8’inin potasyum destegi almis olmasina ragmen,
diger gruplara (amlodipin grubunda %4, lisinopril
grubunda %?2) gore yiiksek olan bu oranlar, kardiyo-
vaskiiler olaylara ve diger nedenlere bagli mortali-
teyle iligkili bulunmamigtir. Anilan ¢alismada, tiya-
zid grubu diiiretikler, hipertansiyonun farmakolojik
tedavisinde ilk secilecek ajanlar olarak Onerilmis-
ti.!"” Yiiksek kan basincini 6nleme, saptma, deger-
lendirme ve tedavisiyle ilgili olarak yayinlanan
JNC’nin (Joint National Committee) 7. raporunda
komplikasyonsuz hipertansiyonu olan hastalarin ilag
tedavisinde tiyazid grubu diiiretiklerin tek basina ya
da baska smf ilaclarla birlikte kullanilmasi oneril-
migtir.""

Potasyum tutucu diiiretikler, korteksteki toplayict
tubulusun potasyum sekresyonunu bozar. Amilorid
ve triamteren, toplayici tubulde epitelyal sodyum ka-
nallarin1 bloke ederler. Boylece, liimendeki negatif
potansiyeli ortadan kaldirarak potasyum sekresyonu-
nu azaltirlar ve hiperkalemiye neden olurlar. Spiro-
nolakton ve eplerenon, aldosteron ile aldosteron-re-
septor etkilesimini bloke ederek potasyum tutucu
ozellik gosterirler.!"
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2. Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri
ve anjiyotensin-1l reseptor blokerleri: Hiperkalemi
nedeniyle yatirilan hastalarin %10-38’inde neden,
anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibitorlerinin
(ACED kullanilmasidir. Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorleri veya anjiyotensin-II (A-II) resep-
tor blokerleri kullananlarda hiperkalemi, distal nef-
ronda sodyum emiliminde azalma (potasyumun atili-
minda bozulmaya neden olur), aldosteron yetmezligi
veya korteksteki toplayici tubullerin anormal fonksi-
yonu sonucu gelisebilir. Hiperkalemi riski, bu ilaglar
yiiksek dozlarda veya birlikte kullanildiginda art-
maktadir. Aldosteron reseptdr blokerlerinin bu ilacla-
ra eklenmesi riski daha da artirir. Kalp yetersizligi
olan olgularda ardyiikii (afterload) diisiiren ACEI ve
A-II reseptor blokerlerinin bobrek perfiizyonunu
azaltmasi da potasyum sekresyonunu bozarak hiper-
kalemi geligimine katkida bulunur."”

SOLVD (Studies of Left Ventricular Dysfunction)
calismasinda, enalapril grubunda %6.4, plasebo gru-
bunda ise %2.5 oraninda hiperkalemi (K*>5.5
mmol/l) goriilmiistiir.* ELITE (Evaluation of Losar-
tan in the Elderly) calismasinda, kaptopril grubunun
%22.7’sinde, losartan grubunun ise %18.8’inde se-
rum potasyumunda baslangic degerlerine gore 0.5
mmo/l iizerinde artig saptanmigtir." Buna karsin,
enalapril ile kandesartanin karsilastirildigi RE-
SOLVD (Randomized Evaluation of Strategies for
Left Ventricular Dysfunction) pilot ¢alismasinda, hi-
perkalemi (K*>5.5 mmol/l) oranlari iki grupta benzer
bulunmustur.™’

Anjiyotensin doniistiiriicii enzim inhibisyonu sira-
sinda gelisen siddetli hiperkalemi esas olarak termi-
nal donem kronik bobrek yetersizligi olan hastalarda
ve diyabetiklerde goriiliir. Bir calismada, ACEI'ye
bagli hiperpotasemi gelisme riski kronik bobrek ye-
tersizligi olgularinda %68, diyabetik olgularda ise
%84 bulunmustur."” Bobrek fonksiyonu normal olan
hastalarda ACEI ile aldosteron sentezinin azaltilma-
s1, genellikle serum potasyum konsantrasyonunda
klinik olarak anlamli bir artisa neden olmaz."” Hiper-
kalemi gelisme riski olan hastalarda, oncelikle bob-
rek fonksiyonlar1 degerlendirilmelidir. Bu degerlen-
dirme i¢in 6nerilen yontem, serum kreatinin diizeyin-
den ¢ok glomeriil filtrasyon hizinin hesaplanmasidir.
Glomeriil filtrasyon hizi 30 ml/dk’den diisiik olan
hastalarda risk yiiksektir."”

Anjiyotensin doniistiiriici enzim inhibitorlerinin
hiperkalemik, diiiretiklerin ise hipokalemik etkileri
vardir; ancak ACEI ile diiiretikler birlikte kullanildi-
ginda intraselliiler potasyum miktar1 artig gosterir. Bu

durum, ACE inhibisyonu sirasinda uygulanan diiire-
tik tedavisinin intraselliiler potasyum havuzunu
azaltmadigim gosterir. Ilging olarak, ACEI ile tedavi
edilen hipertansif hastalarda aldosteron sentezinin
baskilanmasina karsin, aldosteron sekresyonunda po-
tasyuma bagli stimiilasyon devam etmektedir. Bunun
sonucunda hipertansif hastalarda ciddi hiperkalemi
nadir goriiliir."”

3. Aldosteron antagonistleri: Kalp yetersizligi
olan hastalarda ACEI tedavisine spironolakton ek-
lenmesinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir."* An-
cak, ACEI’ye bagli hiperkalemi gelisme riski, spiro-
nolakton eklenmesiyle daha da artmaktadir. Saglikli
bireylerde aldosteronun sodyum emilimi {lizerindeki
etkisi genellikle gecicidir. Ancak, KY ve hipertansi-
yon varliginda aldosteron sodyum tutulumunun siir-
mesine ve bu sekilde K* ve Mg kaybina neden olur;
bu durum, ventrikiil aritmisi gelisimine yol acar."”

Spironolakton iceren KY tedavi rejimlerinde hasta-
larin yaklasik %10’unda klinik olarak hiperkalemi ge-
listigi bildirilmistir.”” Buna karsin, spironolaktonun
KY tedavisinde yararini ortaya koyan RALES (Ran-
domized Aldactone Evaluation Study) ¢alismasinda
bu oran daha diisiik (%2) bulunmustur."® Anilan ca-
lismada, ejeksiyon fraksiyonu %35’ten diisiik olan
siddetli KY’1li (NYHA III, IV) 1663 hastada standart
tedaviye (ACEI, diiiretik, digoksin) 25 mg/giin spiro-
nolakton eklenmesi tiim nedenlere bagli mortaliteyi
%30 oraninda azaltmustir. Spironolakton grubunda,
ortalama K* konsantrasyonu plasebo grubuna gore
0.3 mmol/l artig gostermistir. Bu oran, istatistiksel
olarak anlamli, ancak klinik olarak onemsiz bulun-
mustur. Ciddi hiperkalemi acisindan iki grup arasin-
da fark saptanmamistir. Bu calismadaki hastalarda K*
degeri 5.0 mmol/I’nin altinda, ortalama kreatinin de-
geri de 1.2 mg/dl idi."" RALES c¢alismasinda hiper-
kalemi degerleri diisiik bulunmasma kargin, daha
sonra yapilan ¢alismalarda, 6zellikle bobrek disfonk-
siyonu olan olgularin ACEI ile birlikte spironolakton
tedavisinde hiperkalemi gelisme riski yiiksek bulun-
mugtur.”"

RALES arastirmacilari, spironolakton kullanimi
ile hiperkalemi riski arasinda doza bagiml bir iligki
saptamislardir. Buna gore, hiperkalemi (K*>5.5
mmol/l) riski 12.5 mg/giin spironolakton kullanimi
ile %5, 25 mg/giin kullanimda %13 bulunmugtur.™
RALES calismasindan sonraki etkileri arastirmak
icin yapilan bir arastirmada bu calismadan 6nceki ve
sonraki hiperkalemi oranlar1 incelenmis, hiperkalemi
nedeniyle KY’li hastalarda baslangicta %0.2 olan ilk
yatis orani ¢aligma sonrasinda anlamli sekilde artarak
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Tablo 1. Kalp yetersizliginde ACEI tedavisine spironolakton eklendigi
durumlarda hiperkalemi riskini artiran faktérler

- Renal yetersizlik ve/veya yakin zamanda yetersizlikte artis olmasi
- 25 mg/giin Gzerinde spironolakton kullanimi
- Eszamanl heparin, nonsteroid anti-inflamatuvar ilag (NSAID) kullanimi

- Yaygin ateroskleroz varhgi

- Diyabetes mellitus, ileri yas, dehidratasyon ve kalp yetersizliginde kétilesme

%1.1’e yiikselmistir. Calisma Oncesine oranla yedi
kat artan hiperkalemiye bagli hastanede 6liim orani
%0.2 bulunmustur. Ilging olarak, RALES ¢aligmasin-
dan sonra spironolakton kullanilma orani bes kat art-
masina ragmen, KY’ye bagli hastaneye tekrar yatis
ve tiim nedenlere bagh oliimlerde azalma arasinda
iligki bulunmamigtir.””

Kronik KY tani ve tedavi kilavuzuna gore, stan-
dart tedaviye spironolakton eklenmesi icin K* degeri
5 mmol/I’nin altinda olmalidir. Spironolakton kulla-
nan hastalarda K* degeri 5.5 mmol/I’nin iizerinde ise
ilacin kesilmesi onerilmektedir.™

Secici aldosteron blokeri olan eplerenonun KY ve
hipertansiyonlu hastalarin standart tedavisine eklen-
mesi hiperkalemi riskini biiyiik oranda artirmistir.
Hiperkalemi orani, RALES calismasinda %2, eplere-
non ile yapilan EPHESUS (Eplerenone Post-Acute
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and
Survival Study) calismasinda ise %35 bulunmustur.™
Anilan calismada, AMI sonras1 KY gelisen 6642 has-
ta, standart tedaviye (ACEI veya A-II reseptor bloke-
ri, B-bloker, aspirin, diiiretik) ek olarak eplerenon ve-
ya plasebo verilen iki gruba ayrilmis; eplerenon gru-
bunda kardiyovaskiiler 6liimler %17 oraninda azal-
migtir.>

Renin anjiyotensin aldosteron sisteminin blokaji-
na bagl olarak hiperkalemi riskini artiran faktorler
ve hiperkalemi gelisen olgulara yaklagim Tablo 1 ve
2’de gosterilmigtir.">*”

4. Heparin: Heparinin, kanama ve trombositope-
ni gibi sik karsilagilan yan etkileri iyi bilinmekle bir-
likte, elektrolit metabolizmas: ve aldosteron tizerine

etkileri daha az bilinmektedir. Heparin, aldosteron
sentezinde enzimatik blokaj ile hiperkalemi yapabi-
lir. Ancak, ciddi hiperkalemi potasyum homeostasisi-
ni etkileyen ek faktorler varliginda olur. Literatiirde,
heparine bagl gelisen bradikardi olgular1 bildirilmis-
tir."** Bu komplikasyon, ilacin dozuyla iligkili degil-
dir ve intravendz veya derialti uygulamadan sonra
goriliir."”

Heparinin hiperkalemik etkisi tedavinin ilk bes
giinii icinde goriiliir ve ilag kesildikten 1-3 giin sonra
kaybolur. Tedavide esas olan heparinin kesilmesidir;
ancak, eger heparin tedavisi hayati onem tasiyorsa ve
potasyumu yiikselten bagka ilag alimi1 (ACEI, spiro-
nolakton gibi) varsa, oncelikle bunlarin kesilmesi
onerilir.”"*” Literatiirde, diisiik molekiil agirlikli he-
parin olan enoksaparine bagl hiperkalemi olgular1 da
bildirilmistir.”"

5. Digoksin: Kardiyak glikozidler, Na*-K* ATPase
enzimine geri doniisiimlii olarak baglanarak enzimi
inhibe ederler. Fizyolojik kosullarda, bu ilaclar enzi-
me fosforilasyon ile baglanirlar. Ekstraselliiler K-,
enzimin defosforilasyonunu kolaylastirarak, digoksi-
nin enzime baglanma afinitesini azaltir. Potasyumun
bu etkisi, digital entoksikasyonunda kullanilmasini
aciklamaktadir.” Hipokalemi, hem renal klirensi
azaltarak hem de ilacin miyokardiyal baglanmasini
kolaylastirarak digital toksisitesini kolaylastirir. Ote
yandan, hiperkalemi miyositleri depolarize eder ve
digoksinin atriyoventrikiiler diigiim baskilayici etki-
sini agirlagtirir™

Digoksin, magnezyumun renal tubuler emilimini
direkt olarak smirlar ve Mg atilimimn artirir.”' Hipo-

Tablo 2. Renin anjiyotensin aldosteron sisteminin inhibisyonuna bagh hiperkalemi riski olan hastalara yaklasim

- Oncelikle renal fonksiyonlar degerlendirilir. Bu is icin 6nerilen yéntem kreatinin diizeyinden cok glomeruler filtrasyon hizinin (GFR)

hesaplanmasidir. GFR <30ml/dk olan hastalarda risk ylksektir.

- Renal potasyum sekresyonunu etkileyen bitkisel Urtinlerin alimi, non-steroid anti-inflamatuvar ilaglar (siklooksijenaz-2 inhibitorleri
dahil) kesilmeli ve hastalara dustk potasyumlu diyet énerilmelidir.

- Tedaviye loop dilretik (GFR <30 ml/dk ise zorunludur) veya tiyazid ditiretik eklenir.

- Baslangi¢ tedavi dozu dustk tutulur. Baslangi¢ tedavisinden sonra veya ilaglarin dozu artirildiktan 1 hafta sonra potasyum
6lcilur. Potasyum diizeyi <5.5 mmol/l ise dncelikle ila¢ dozu azaltilir veya aldosteron reseptér blokeri ile birlikte uygulaniyorsa
kesilir. GFR <30 ml/dk ise aldosteron kombinasyonundan kaginilir.

- Tum 6nlemlere karsin potasyum >5.5 mmol/l ise ila¢ kesilir.




Potasyum ve kalp hastaliklari arasindaki iliski

181

magnezemi, Na*-K* ATPase pompasmin membran
konsantrasyonunu azaltarak intraselliiler potasyum
diizeyini diisiiriir; bdylece, digital toksikasyonuna
egilimi artirir.” Digital verilen hastalarda hipokalemi
ve hipomagnezemiden kaginilmalidir. Digital entok-
sikasyonu tedavisinde kullanilan potasyum kloriir,
inkomplet kalp blokunun oldugu durumlarda veril-
mez. Bu hastalarda atropin veya gecici kalp pili uy-
gulamasi yapilir.™”

Potasyum ve kardiyovaskiiler hastaliklar

1. Aritmi ve potasyum: Potasyum, miyokard
membraninin elektrofizyolojik 6zelliklerinin baglica
belirleyicisidir ve aritmi olusumunda 6nemli rol oy-
nar. Istirahat transmembran potansiyel farki intrasel-
liller ve ekstraselliiler potasyum konsantrasyonlarina
baglidir.”" Hipokalemi, hiicresel hiperpolariteye ne-
den olur; istirahat potansiyelini artirir; otomatisite ve
uyarilabilirligi artirarak ventrikiil aritmisi ve ani kar-
diyak oliim riskini artirir. Yine hipokalemi, iletimi
azaltir ve re-entran tipteki aritmilere yatkinlig1 arti-
rir.> Kalp hastaligi olmayan bireylerde serum K*
diizeyi 3.0 mmol/I’nin altinda oldugunda bile kardi-
yak ileti bozukluklar1 pek izlenmez. Ancak, kardiyak
iskemi, KY veya sol ventrikiil hipertrofisi olan olgu-
larda hafif-orta hipokalemi bile kardiyak aritmi olasi-
ligin artirir."! Hipokalemi, miyokardin elektrofizyo-
lojik ozelliklerini degistirerek, antiaritmik ilaclarin
etkilerinde de degisiklige yol agabilir.”"

Amerikan Kalp Cemiyeti’nin (ACC/AHA) yayin-
ladig1 takilabilir kardiyoverter defibrilatér (ICD) ki-
lavuzunda, AMI sonras ve hipokalemiye bagl geli-
sen ventrikiil tagikardisi veya fibrilasyonu icin ICD
implantasyonu onerilmemektedir. Buna karsin, yapi-
sal kalp hastaligina (KY gibi) tekrarlayan hipokale-
minin eslik ettigi olgularda ICD tedavisinin uygun
olabilecegi diisiiniilmektedir.”**!

Hipokalemi

« T dalgasinda diizlesme

« ST depresyonu

« U dalgasinda belirginlesme

* QU slresinde uzama

« Bloklu veya AV disosiyasyon ile birlikte
olan atriyal tagikardiler ve ventrikdl
aritmileri (torsade de pointes)

* Psédo P pulmonale

Potasyum ve EKG degisiklikleri: Serum potas-
yum konsantrasyonlari, kalp kasi aksiyon potansiye-
li siiresi ve amplitiidii, repolarizasyonu ve uyari dagi-
limin1 etkileyerek EKG degisikliklerine yol acar. Hi-
perkalemide, miyositlerin aksiyon potansiyeli siiresi
ve amplitiidiinde azalma olur. Boylece, uyar1 dagili-
m1 yavaslar ve repolarizasyon kisalir. Hiperkalemide
ilk bulgu, aksiyon potansiyelinin kisalmasi ve daha
hizli depolarizasyon sonucu gelisen dar ve sivri T
dalgalaridir. Uyar1 dalgasinin yavaglamasi sonucu
QRS kompleksi genisler, P dalgas1 amplitiidii azalir.
P-R araliginda uzama ve atriyoventrikiiler bloklar
goriiliir. Siddetli hiperkalemide asistoli ve ventrikiil
fibrilasyonu goriilebilir (Sekil 2).”" Hiperkalemi ay-
rica, miyokardin kalp pili uyarilaria yanitin1 azal-
tir." Hiperkalemide, EKG degisiklikleri bazen hipe-
rakut miyokard infarktiisiinii taklit edebilmektedir
(psddo infarktiis paterni).””

Hipokalemide, miyokard hiicre membraninda hi-
perpolarizasyon ve aksiyon potansiyel siiresinde artig
olur, repolarizasyon uzar. Hipokaleminin belirgin
EKG bulgulari, T dalgas: diizlesmesiyle birlikte ST
segment ¢cokmesi ve U dalgasi belirginlesmesidir
(Sekil 2). U dalgasinin belirginlesmesi, aksiyon po-
tansiyelinin istirahat fazindaki uzamasma baglidir.
Hipokalemi QU araliginda uzama yaparak torsade de
pointes geligimine neden olabilir.”

2. Endotel fonksiyonlari: Oral yoldan yliksek mik-
tarda alinan potasyumun, ateroskleroz gelisiminden so-
rumlu hiicrelerin fonksiyonlarini baskilayarak kardiyo-
vaskiiler koruma sagladigi gosterilmistir.”* Deneysel
olarak, yiiksek potasyum diizeyi, kan basincindan ba-
gimsi1z olarak, sodyumun neden oldugu endotel dis-
fonksiyonuna karst koruyucudur. Ekstraselliiler K*
konsantrasyonunun fizyolojik sinirlar icinde yiikselme-
si, endotel hiicrelerinden ve makrofajlardan serbest ra-

Hiperkalemi

« il bulgu dar ve sivri T dalgalaridir

« P dalga amplitiinde azalma, PR uzamasi
* Genis QRS

* AV bloklar

« VF, asistoli

« ST elevasyonu (ps6do AMI paterni)

Sekil 2. Hipokalemi ve hiperkalemide EKG degisiklikleri.
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dikal iiretimini ve vaskiiler diiz kas hiicre proliferasyo-
nunu baskilar.***” Potasyum, kismen ice yonelik potas-
yum kanallarini ve damar diiz kas hiicrelerindeki Na*-
K* ATPase pompasin diizelterek vazodilatasyona ara-
cilik eder. In vitro olarak, yiiksek ekstraselliiler potas-
yum konsantrasyonu trombosit agregasyonunu zayifla-
tir. Ayrica, diyette fazla potasyum olmasi, anjiyoplasti
sonras1 neointimal proliferasyonu azaltarak ateroskle-
roz gelisimini geciktirebilir.”

3. Akut miyokard infarktiisii: Hipokalemi, AMI
seyri sirasinda gelisen oldiiriicii ventrikiil aritmileri
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Hasta sayis1 fazla
olan caligmalarda, AMI gegiren olgularda hipokale-
mi orant %9-25 arasinda bulunmustur.*" Hipokale-
mi, AMI 6ncesi veya sirasinda diiiretik kullanan ol-
gularda daha siktir.""*"

Koroner arterin tikanmasindan sonra meydana ge-
len iskemik bolgede, potasyumun hiicrelerarasi or-
tamda artmasi ve hiicre i¢inde azalmasi anormal bir
elektrofizyolojik ortamin gelismesine neden olur."**
Potasyumun hiicre digina ¢ikisiyla olusan bolgesel
hiperkalemi hipopolarizasyona neden olur; bunun so-
nucunda ventrikiil aritmisi esigi diiser. Ventrikiil arit-
mileri hipopolarizasyonu artirir ve aritmi esigini da-
ha fazla diisiiriir. Akut miyokard infarktiisii sirasinda
olusan stres, adrenal medullay1 uyararak epinefrin gi-
bi katekolaminlerin salinmasina neden olur. Epinef-
rin, 3, reseptorler araciligiyla Na*-K* ATPase pompa-
sin1 uyarir ve potasyumu hiicre icine sokar. Akut mi-
yokard infarktiisiine eslik eden katekolamin diizeyle-
rinin degisiklik gdstermesi potasyumun yeniden da-
gilimimna yol acarak hipokalemi gelismesine neden
olur. Boylece iskemik olmayan kalp kasini asirt dere-
cede polarize eder, elektriksel dengesizlik olusturur.”
Akut miyokard infarktiisiinde hipokaleminin diger
bir nedeni de, adrenerjik sistem yoluyla artan serum
glikozuna yanit olarak gelisen reaktif hiperinsiiline-
midir."" Klinik ¢caligmalar bu mekanizmalarin 6nem-
li oldugunu gostermistir. Akut miyokard infarktiisiin-
de serumdaki adrenalin ile potasyum diizeyleri ara-
sinda ters oranti vardir.”

Beta-blokerler hem Na™K* ATPase’1 baskilayarak
hem de renin sekresyonunu diigiirerek hipokalemiyi
azaltir; boylece, ani kardiyak oliimleri 6nlemede yarar-
I etki gosterirler.>" Selektif olmayan ve p,-selektif
blokerlerin, yiiksek diizeydeki katekolaminlere bagl
hipokalemi gelismesini 6nledigi, {3;-selektif blokerlerin
ise boyle bir etkisinin olmadigi diistiniilmektedir.”*”

Bazi calismalarda AMI olan hastalarda hastaneye
yatigta Olciilen K* miktarlar ile ventrikiil aritmileri,
ozellikle de ventrikiil fibrilasyonu arasinda énemli bir

iligki bulunmus olmakla birlikte, supraventrikiiler arit-
miler ve intraventrikiiler bloklarla iliski saptanmamis-
tir (Sekil 3).%4" Ayrica, AMI’li hastalarda ventrikiiler
erken atimlar (VEA) ile serum K* arasindaki korelas-
yon tartigmalidir. Akut miyokard infarktiislii hastalarda
hipokalemi ile VEA arasindaki iliskiyi gosteren veriler
birbirini tutmasa da, hipertansif hastalarla yapilan bazi
calismalarda VEA sikliginda artma ile hipokalemi ara-
sinda iliski bulunmugtur.”"

Ventrikiil aritmileri AMI seyrinin erken dénemin-
de goriildiigiinden 6zellikle bu donemde serum po-
tasyumunun 4.5 mmol/I’nin iizerinde olmasi saglan-
malidir.”!

4. Hipertansiyon: Epidemiyolojik ve klinik calis-
malar, potasyum alimimin hem genel niifusta hem de
hipertansif bireylerde kan basincinin diizenlenmesin-
de onemli rol oynadigin1 gostermistir. Potasyum ali-
minda 30-45 mmol’liik bir artis sistolik kan basincin-
da 2-3 mmHg’lik bir azalmaya neden olur."” Yapilan
bir meta-analiz, potasyum aliminin sistolik basincta
ortalama 4.4 mmHg, diyastolikte ise 2.4 mmHg’lik
bir azalmaya yol actifini gostermistir. Potasyumun
bu antihipertansif etkisi, natriiirezi artirma, vazodila-
tasyon, barorefleks sensitivitesinin artmasi ve kate-
kolamin ve anjiyotensin-II’ye karsi kardiyak sensiti-
vitenin azalmasi yoluyla olabilir.”*”

Potasyumun arter basinci tizerindeki etkisi, sod-
yum alimi azaldiginda belirginlesir. Artmig potasyum
alimi ve azalmig sodyum alimi aditif etki gosterir.
Potasyum tutucu diiiretikler gibi sodyum atilimin ar-
tirarak potasyumu koruyan yaklagimlar, hipertansi-
yon tedavisinde etkili olabilir. Potasyum diizeyini ar-
tirmanin en iyi yolu, dzellikle taze meyve ve sebze
gibi, potasyum yoniinden zengin yiyeceklerin tiiketi-
mini artirmaktir.

5. Kalp yetersizligi: Elektrolit anormallikleri
KY’li olgularda sik goriilen 6nemli komplikasyon-
lardir. Kalp yetersizliginde gelisen ve nérohormonal
aktivasyona neden olan patofizyolojik degisimler
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Sekil 3. Akut miyokard infarktisli hastalarda K dlzeyi ile vent-
rikdl aritmisi gelisme riski arasinda negatif korelasyon vardir.“"
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(renin anjiyotensin aldosteron sisteminin uyarilmasi,
sempatoadrenerjik stimiilasyon) patofizyolojik degi-
simler ve renal disfonksiyon potasyum dengesini et-
kilemektedir.”” Kronik KY tan1 ve tedavi kilavuzun-
da, asemptomatik olgularda tedaviye ACEIl’ler ile
baslanarak, semptomatik NYHA II olgularinda di-
iiretikler ve B-blokerler (ek olarak, AMI sonrasi
asemptomatik olgularda endikedir), NYHA III-1V ol-
gularda ise spironolakton eklenmesi Onerilmekte-
dir.* Kullanilan biitiin bu ilaglar, serum potasyum
dengesini degistirmektedir.

Hipokalemi, K'Y ’de mortalitenin gii¢lii ve bagim-
siz bir ongordiiriiciistidiir. Kalp yetersizliginde plaz-
ma ve kas dokusunda magnezyum ve potasyum kon-
santrasyonlar1 azalir. Serum potasyumu, plazma re-
nin aktivitesi ve plazma noradrenalin ile negatif ko-
relasyon gosterir ve tedaviye yanit veren hastalarda
intraselliiler potasyum konsantrasyonu artar. Boyle-
ce, norohormonal aktivasyon, KY’de potasyumun
fazla tiiketilmesine yol acar. Katekolaminler, hipoka-
lemi olusturarak aritmi riskini artirdigindan KY’de
[-bloker tedavisi mortaliteyi azaltmaktadir. Kalp ye-
tersizliginde 6liimlerin %50’si malign aritmilere bag-
lidir ve ani niteliktedir. Ani kardiyak 6liim gelisen ki-
silerde, kalp kasi potasyum degerleri kontrollere go-
re cok diisiik bulunmustur. Anjiyotensin doniistiiriicii
enzim inhibitorlerinin mortalite iizerine yararl etki-
lerinin bir nedeni de, serum potasyumunu artirarak
ventrikiil aritmilerini azaltmalarma baglh olabilir.
Kalp yetersizliginde serum potasyum diizeyinin 4
mmol/I’nin tizerinde tutulmasi 6nerilmektedir.”

6. Diyabetes mellitus: Diyabetes mellitus (DM),
hiperkalemi icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Ozel-
likle ACEI ve potasyum tutucu ditiretik tedavisi go-
ren diyabetiklerde tehlikeli diizeylerde hiperkalemi
saptanmigtir.””

Diyabetes mellitus, akut koroner sendromlarin
(AKS) gelisimi icin énemli bir risk faktoriidiir. Akut
koroner sendromlarda ventrikiil aritmileri sik izlen-
mekle birlikte, diyabetik hastalarda goriilen AKS’ler-
de ventrikiil aritmilerin sikligi ile ilgili veriler yoktur.
Akut koroner sendromlardaki hipokaleminin baglica
nedeni adrenerjik mekanizmalar olmakla birlikte, di-
yabetik hastalarda cogunlukla otonom noropatiyle
iligkili sempatik sinir disfonksiyonu ve insiilin diren-
ci vardir. Bu nedenle, diyabetik hastalarda hipokale-
mi daha hafif seyredebilmektedir.""

Diyabetik ketoasidozlu hastalarda agresif insiilin
tedavisi hipokalemiyi daha da artirir.""! Farmakolojik
dozlarda insiilinin serum potasyumunu azaltmasi in-
siilin araciligiyla olan kas ve karaciger K* alimina

baglidir. Bununla birlikte, dolagimdaki insiilin kon-
santrasyonlarindaki fizyolojik degisiklikler, hastalar-
da, diyabetik olsun veya olmasin potasyum {iizerine
cok az etki yapar.™

Sonug

Potasyum iyonundaki degisiklikler, yasami tehdit
eden aritmilere yol acabilmektedir. Saglikli bireyle-
rin daha az etkilenmesine karsin, kalp rahatsizligi
olan ve kardiyak ila¢ kullanan hastalar, potasyumun
bu etkilerine daha duyarlidir. Potasyum dengesinde
bozulma riski olan hastalarin yakindan izlenmesi, ge-
lisebilecek kardiyak olaylar1 dnlemek agisindan
onemlidir.
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