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Dersin hedefi

Sivi elektrolit dengesi ile ilgili temel kavramlari
aciklamak

\ * Major sivi kompartmanlarini ve her bir
kompartmandaki elektrolitleri tanimlamak,

e Sivi- elektrolit hareketlerini, kontrol
mekanizmalarini agiklamalk,

* Swvi-elektrolit dengesini diizenleyen fizyolojik
mekanizmalar1 agiklamak,

* Sivi-elektrolit dengesi ile homeostazis arasindaki
iligkiyi agiklamak



VUCUT SIVILARI

" ¢ Viicut sivilari sadece sudan
olusmamistir.

* Hem suyu hem de su i¢inde yer alan
elektrolit ve ture, kreatinin, dekstroz gibi

elektrolit olmayan (kolloid) maddeleri
igerit.




Suyun Fonksiyonlari

Hiicre metabolizmasi i¢in
ortam hazitlar

Maddelerin hiicre i¢ine ve
disina taginmasini saglar.

Cozicudiir.
Vicut 1s1sin1 duzenler.

Viicut sivilarinin fiziksel ve
kimyasal devamliligini
saglar.

Kan voliimunii saglar.

Sindirime yardimci olur.




Normal saglikli bir yetiskinin viicudundaki

toplam sivi miktari, viicut agitliginin %60-70’ini
(70 kg eriskinde 40 It) olusturur.

* Viicut sivi miktar1 yoniinden ¢ocuk ve
yetiskin, kadin ve erkek arasinda fark
vardir.

* Yenidoganin %75-80’1 su iken, ¢ocuk
bir yasina geldiginde oran %60-65
olmakta ve bu c¢ocukluk yaslar
boyunca sabit kalmaktadir.

* Total viicut sivisi yas ve yag dokusu
arttikca azalmaktadair.




Erkek > kadin

* Yas, cinsiyet, viicut kas/yag icerigi orani ile
kiiciik degisiklikler gosterit.

Neonatallarda VA’nin %751

* 1Yastan sonra erigkin diizeyine iner (%060)




SIVININ DAGILIMI

HUCRE DISINDAKI SIVI
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Hucre dist sivi
Vicut agirliginin %20°s1 kadardir.

Total viicut sivisinin ise %30’ unu olusturur.
Uc bolmede yer alir.

Hiicreleraras: (intertisiyel) swe; hiucrelerin ve damarlarin
disinda yer alir.

Plazma (intravaskiiler) swi; damar icinde yer alan, kanin
stvi kismudir.

Transelliiler sws; GIS, mesane, endokrin bezler, plevra,
periton ve MSS icindeki sitviyt kapsar.




Hicre dist stvi (ekstraseluler)




YUCUDA GIREN SIVILAR  (ml)

ICILEN SU 1300 b b
YIYECEKLERDEKI SU 1000
METABOLIK OKSIDASYON 300

HUCRELER TOPLAM
ARASINDAKI SIYI

HUCRE sivisi  PLAZMA

VUCUTTAN ATICAN SIVIEA

BﬁBR_EKLERDEN 1500
DERIDEN :
~ FARK EDILMEYEN | 200-400
FARK EDILEN 300-500
AKCIGERLERDEN 400
BARSAKLARDAN = 100
TOPLAM  2500-2900

__ SAGLIKLI BIR ERISKINDE, o
GUNLUK ALINAN SIVI ILE ATILAN SIVI ESITTIR

v Fanndamentals of Nwrsing: The Art and Seivnce of Nursing Care, Fafth Edition



Osmotik basing

Bir cozeltinin icindeki

partikul sayisinin
sagladigl basinctir
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Plazma osmolaritest

275 — 295 mOsm/kg

% 1-2 degisim

osmoreseptorler yanit verir




Paraventricular neurons

Osmoreceptors

Supraoptic —
neurons

Optic chiasm —

Anterior lobe —{
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Cerebellum
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4 ¢ Vicut suyunun 3 kompartman arasindaki
dagilimi, Hidrostatik Basing ve Onkotik
Basinc¢’a katkida bulunan etkenler normal
- oldugu surece normal dizeyde kalir

Osmolarite ve onun sagladigi onkotik basing
3 stvi kompartmaninin hacminin sabit
kalmasinit saglar



i+ HIDROSTATIK BASINC: Kapillerin arteriyel
W taraftaki basinci (kapiller kan basincr)

» ONKOTIK BASINC: Plazma proteinlerinin

sagladigl ve stviyt kapiller i¢inde tutmaya calisan
basinc.

HB > OB

1 ve elektrolitler kapiller disina sizar, kapillerin venoz
tarafindan kapiller icine doner.

[ptravaskiiler kompartmandaki sivinin devamli
dolasimi sayesinde, sivi kompartmanlart kendi
aralarinda dinamik bir denge durumundadir.



DAMAR VE HUCRELER ARASI
SIVI BOLUMLERI ARASINDA
SIVI-ELEKTROLIT GECISI

* Hucre zar

* Kapiller zari

* Kan hidrostatik basinct
* Kolloid ozmotik basinc
* Filtrasyon basinci

e J.enfatik sistem




BEDEN SIVI BOLUMILERI
ARASINDA ELEKTROLIT
GECISI

* Basit diftizyon

* Kolaylastirilmis diftizyon

* Aktif transport

* Sodyum-Potasyum pompast
* Osmoz-Osmotik basing

e Osmolalite-Osmoz ve Osmolarite




DAMARLAR ILE DOKULAR ARASINDAKI SIVININ GECISLERI
HUCRELER ARASI SIVI

KILCAL DAMAR

HUCRELER ARASINDAKI SIVI

DAMARDAKI SIVI HUCRELER ARASI SIVI o
DAMAR DI§INA iTiLIR DAMARA GEKILIR

/ |



Plazma proteinleri (albumin, globulin
fibrinojen) tarafindan olugturulan basing

Plazma proteinleri siviy1 damar i¢inde tutarak
ve damar digina cikan siviyr geri ¢ekerek bir
stunger gibi fonksiyon goruirler



* Hidrostatik basin¢la ozmotik basing arasindaki
farktir

e Hidrostatik basin¢ (32mmHg)-ozmotik basin¢(22mmHg)= (+10mmHg) filtrasyon basinci



I dengesinin siirdiiriiimesinde
orevli sistemler hangileridir?

-
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BEDEN SIVI HACMININ DUZENLENMESI

! l

Hipervolemi BEYIN _
su hacmi Hipovolemi
I T Su hfcmi
Uyarir
< Duzenler » Uyarir

Baskilanmasini / \
Salinmasini

/Susima \ATdesteron / l \

(baskilayicl)  (baskilayici) ADH salinimi Susama Aldesteron
\ (uyarimi) (uyarimi) (uyarimi)
Saglar \ /
l Saglar
DilGe idrar atiliminin l
artmasini

idrar atiliminin azalmasi



Su dengesinin saglanmasinda rol alan temel
mekanizmalar ve sistemler

L~

1. Osmoreseptorler [ . J
— Sinir sistemi

2. Hipotalamus -

3. Antidituretik hormon Endokrin }

Sistem

48 Renin—anjiotensin—aldosteron sistemi
5. Bobrekler-uriner sistem
6.GIS

7. Tampon Sistemleri (protein)




Sivi dengesinin siirdiirilmesinde
gorevli sistemler

e Sinir sistemi

— Orta beyindeki volim reseptorlert ve hipotalamustaki
ozmoreseptorlerle (osmotik basing reseptorii); ADH,
aldosteron salinimini ve susama merkezini
etkileyerek beden sivilarinin hacim ve ozmolarite
degisikliklerini diizenler.

— Orta beyindeki voliim (hacim) reseptorleri; buyuk
ven, arter ve atriyumlarin duvarina yerlesmis bulunan
cesitli reseptorlerden, bedendeki sivi hacmi hakkinda
bilgi alir.

— Susama merkezi hipotalamustadir ve viicut sivilarinin
ozmolarite degisikliklerine duyarlidir.




* Renal sistem
— Renin-anjiyotensin-aldesteron

— Na-su emilimi-atilimi

e Endokrin sistem

— Antidiuiretik hormon
— Aldesteron

— Tiroit, paratiroit, ditiretik ve kalsitonin
hormonlari

¢ GIS




ADH Salimini Etkileyen

Faktorler

l

ADH salimini uyaran ve su tulumunu uyaran
faktorler

Su kaybi l Kan kaybi

ol

Ag;l;t llaglar ~ Agrn  Travma Emosyonel
stres

KJZ& AmLIiyat

Morfin Anesteziler Barbitliratlar

l

ADH salimini baskilayan ve su diurezini
uyaran faktorler

l l

Su artisi T Kan hacmi T

Soguk  Diluretik  Alkol Diabetes
insipitus

\ 4
CO, inhalasyonu



‘Viicut sivi hacmi azaldiginda, ADH ve aldosteron
salinimi artar, susama merkezi uyarilir, bedende su
ve Na+ tutulur.

L -Viicut sivi hacmi arthiginda ADH ve aldosteron
\salinimi baskilanir ve susama merkezi uyarilmaz.

‘Viicut sivi ozmolaritesi arttiginda ADH salinimi
artar ve susama merkezi uyarilir,

Viicut sivi ozmolaritesi azaldiginda ise ADH salinimi
ve susama merkezi baskilanir.



PROTEINLER

* Plazma proteinleri stviyt kan damari icinde
tutup, suyun dokulara kosmasint 6nleyerek
Odem olusmasinit onler.




Angiotensin ||

I > — Angiotensin ||
Angiotensin | p \
T Lung Adrenal

Angiotensinogen

T Renin Aldosterone

v Na* excretion
v H,0 excretion




SIVI ELEKTROLIT DENGESIZLiGi

* Yas
e Hastaliklar
* Vicut yapisi

* Cevre 1s1s1
e Beslenme
e Stress

* Egzersiz




SIVI ELEKTROLIT DENGESIZLIGI ,4:\.@,
< \O i

* Hiperozmolar(Hipertonik) Dengesizlikler
(dehidratasyon)

* Hipoozmolar (Hipotonik) Dengesizlikler
(Hiicre sismesi, Su Intoksikasyonu)

* Izoozmolar Sivi Eksikligi

e Izoozmolar Stv1 Fazlalig1(Odem)
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HIPERTONIK

Hicre B

* 360 mOsm/t

IZOTONIK
degisme yok

.
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5

200 mOsm/It
HIPOTONIK
Hicre Sismesi

SEKIL 25
Hiicre hacmi iizerine izotonik (A). hipertonik (B) ve hi

(C) soliisyonlarn etkisi.




Hiperozmolar Dengesizlikler;

* Su miktarindaki azalma azalan elektrolitlere gore daha
fazladir. Hucre icindek: su hucre disina gecer ve
dehidratasyon meydana gelir.

 Belirtiler; Susuzluk kuruluk,zayif deri turgoru,beden
1s1s1n1n artmast,hematokrit ve hemoglobin degerlerinde
artma, korku ve huzursuzluktur.

o Tedavisi; IV %5 Dekstroz ve 1zotonik




Dehidratasyon

* Hipernatremik

su kaybt > Na kaybt1

e Normonatremik

su kayb1 = Na kaybt1

* Hiponatremik
su kaybt < Na kaybt




Dehidratasyon

Ekstraselliiler |

Ekstraselliler .
@ndan sivi bS'V' OS"\OI"‘ @ ——
asing artar -- ' ,
o! o =l ekstraselliiler
©) alana ozmozla
f sivi geger
hiicre su
kaybeder,

=r=

hiicre bizisir

Dehidratasyon mekanizmasi
Figure 26.7a



%5 Dehidratasyon
et ot Interstitiel sivi kaybini isaret eden klinik bul-
sethop, shupor gular
Turgor kaybi
Fontanelin ¢cokiik olmasi
Gadz kirelerinin gukura kagrmis olmas:
Agiz hurkagu Agiz mukozasi ve dilde kuruluk

%5-10 Dehidratasyon
Hem interstiiel hem de intravaskiler sivi
kaybini isaret eden klinik bulgular
Letani
Tagikardi
Takipne
Tt ot I Kan basincimin disik olmasi

Olgilri Idrar miktanmin azalmis clmasi
4 drar danshesinin

vkl %10-15 Dehidratasyon
Sok bulgulan
Solukluk
Siyanoz
Zayiflamig ve hizl nabiz
Hipotansiyon
Oligiin

Tasikardi

CWF azalimasi

Hafif derecedeki DH'da agiz mukozasi kurudur. Hasta huzursuzdur. Deri rengi pembedir,
Turgor azalmistir. Hastanin idrar miktar: azalmig, dansitesi yiikselmistir. Susuzluk hissi vardir.
Bu Klinik belirti ve bulgulara sahip hastalarin giinlik idame sivilarina 25-50 ml/kg ilave
edilmelidir.

Orta derecedeki DH'da ise, turgor yaninda tonus da azalmistir. Fontanel ve g6z kiireleri
gokiktir. Hastanin tasikardisi vardir, periferal venleri kollabedir. Bu hastalarin atesi de
olabilir. Bu grup hastalarin giinlik idame sivisina 50-100 ml/kg eklenmelidir.

Siddetli DH olan hastanin nabzi hizli ve zayiftir. Hipotansiyon ve hatta hipovolemik sok
mevcuttur. Suuru bulaniktir. Deri soluk veya siyanotiktir. Hipotermi mevcuttur. Yiksek ates ve
hatta buna bagl konvulsiyon gériilebilir. Bunlarin giinlik idame sivisina da 100-150 ml/kg ek
yaptlmalidir.



Hipoozmolar (Hipotonik) Dengesizlikler
(Hiicre sismesi, Su Intoksikasyonu)

* Elektrolit miktart artmaksizin su miktart
artar ve su osmozla hticre icine girerek
hucrelerin sismesine neden olur.

* Belirtiler; Davranissal degisiklikler,
konfiizyon, ant kilo artisy, nemli ve ik cilt
ve laterjikdir.

o Tedavisi; Stvi aliminin kisitlanmasi ciddi
semptomlar 1¢c1n%3-5 NaCl IV olarak
verilir,




[zoozmolar Sivi Eksikligi;

* Beden su ve elektrolit miktart aynt oranda
azalmistir. Ekstraselltler sivi izoosmolar kalir
fakat volum azalmistir.

* Belirtiler;Hipotansiyon,nabiz ve solunum sayist

artmistir,soguk cilt,kapiller dolum gecikmest,

uriner out-putun azalmasi ve sok

* TedavisiNa ve su replasmant,oral tuz iceren sivi

alim1 ve normal tuzlu 1V sivilarin verilmesi.




redig1 Bélmede Voliim Agigina Sebep Olan
ylar

1. Kusma

2. Nazogastrik aspirasyon
3. Ishal

4. Gastrointestinal fistiiller

5.Yaralanma ve enfeksiyonlarda S1v1
sekestrasyonlari

6. Intraabdominal enflamatuar olaylar
7. Peritonitler

8. Barsak tikanmalari
9. Yaniklar




Stvi yuklenmesi (overhidrasyon)

e Su zehirlenmesi

Toplam viicut stvist artar, toplam vicut Na’u
normal

* Su ve Na fazlalig1 olan

Toplam vucut stvist ve Na artar




[zoozmolar Stv1 Fazlalig1(Odem);

e Bedende asirt su ve Na vardir.Asirt sivi ekstraselluler
bosluga dogru hareket eder.

* Belirtiler; Odem bedenin bulundugu bélgeye gore belirti
verir.Ornegin pulmoner 6dem dispne,wheezing kopiikli
balgama neden olur.

e  Sivi volum kayiplarinin tedavisinde hedef volim
cksikligine neden olan etkeni bulmak ve gereken sivi
elektrolit replasmanint saglamaktir. IV sivilar verilebilir.
Eger kan kaybi1 varsa kan transfiizyonu yapilabilir.




SU KAYBI ILE ILGILI PRATIK BILGILER

. Susama:350 -750 mlkaylp  TBW %1-2 azalir
* Axilla Ve Kasiklarda Kuruma: 1500 ml su kaybi

Viicut agirliginin azalmasi: TBW kaybini g6sterir

% Juguler venlerin dolgunlugunun azalmasi; Na™ iceren sivi

gereksinimi
Doku turgorunda azalma; Na™ iceren sivi gereksinimi

Kan basincit ve nabiz sayisi: Na™ iceren sivi gereksinimi
Odem ve raller:

Odem; Tiim viicutta 400 mEq Na* fazlalig

Raller, plasma hacminde 1500 ml artig

BW: Total Body Water=Vucuttaki toplam su agirlig:



Viicut sivisinda bulunan eriyik
halindeki maddelerin ¢ogunu
elektrolitler olusturur.
Elektrolitler suda eridiklerinde
anyon ve katyona ayrilirlar,

bunlara ad1 verilir.
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ELEKTROLITLER VE PLAZMA
PROTEINLERININ DAGILIMI

Elektrolitler |Plazma Hucreler Hucre ici

A% arasi sivi  |Sivi

\ Sodyum  |142 144 10
Potasyum |4 4 150
Kalsiyum |5 3 -
Magnezyum |3 2 40
Total 154 153 200
katyonlar




ELEKTROLITLER VE PLAZMA
PROTEINLERININ DAGILIMI

y Elektrolitler

§

Plazma Hucreler Hucre ici

arasl sivi  |SIvi
Klorur 103 114 -
Bikarbonat |27 30 10
Fosfatve |3 3 150
sulfatlar
Organik 5 5 -
asitler
proteinler |16 1 40
Total 154 153 200

anyonlar




ELEKTROLITLERIN
FONKSIYONU

 Sinir kas uyartlabilirligini saglamak

* Beden sivi ozmolaritesini devam ettirmek

* H+’u dengesini diizenlemek

* Beden sivilarinin dagilimini saglamaktir




As blood flows through
lungs, CO, is removed o= [ ]

e Gastrointestinal ——— |

tract - !

Blood plasma

i Nutrients and
Kidneys clear plasma 0, move into

filtrate of nitrogenous cells
wastes, ion excesses,
|\ etc.

CO, and
metabolic
wastes move

Intracellular fluid

O S e

EKTROLIT DENGESINI DUZENLEYEN
OMEOSTATIK MEKANIZMAILAR

1.

Endokrin sistem
Antiditiretik hormon
Aldesteron

Tiroid, paratiroid,
kalsitonin

Gastrointestinal sistem
Renal sistem
Solunum sistemi

Sinir sistemi



Elektrolit dengesizlikleri




N ASo&iu.m.
et SODYUM DENGESIZLIKLERI

* Sodyum ekstraselluler stvinin baslica katyonudur ve ekstraselliler
stvinin osmolaritesini tayin eder.

* Sodyum dengesizlikleri genellikle osmolarite degisiklikleri ile
paraleldir.

* Sodyum suyun ekstraselliiler ve intraselltler stv1 arasinda dagitimini
saglar.

* Sodyum ayrica sinir iletimi ve uretiminde 6neml: rol oynar.
* Gastrointestinal sistemden absorbe olur.
e Idrar, feces ve ter yoluyla atilr.

* Bobrekler sodyumun dengesizliklerinin regtile edilmesinde primer
rol oynar. ADH’1n etkistyle bobrekler siviyr tutarak veya atarak
ckstraselliler stvida sodyum miktarini duzenler.

e Aldosteron sodyumun renal tuplerden absorbe edilmesini saglayarak
sodyum dengesinin strdurilmesinde rol oynar




HIPERNATREMI(Na>145mEq/L)

* Serum sodyum diizeyinin artist su kaybt
veya sodyum duzeyinin artmast nedeniyle
olabilir.

* Sodyum,ekstraselltler sivinin
osmolitesinin major tayin edicist oldugu
icin hipernatremi hiperosmoliteye neden
olur.

* Hiperosmolalite sivinin hticre disindan
ctkmasina neden olarak hucresel
dehidratasyona neden olur




A

[é Hipernatreminin Nedenleri; Hipernatreminin Belirtileri,
| * Su kaybi. Su kaybi,
— Fark edilmeyen su kayb1 veya e Asirt susuzluk,kuru ve sismis dil
terleme(yuksek ates,gtines Kilo kayb:
garpmast)

* Nobet, koma
e (CVP azalmast

e Huzursuzluk,ajitasyon,

— Diyabetes insipitus

— Osmotik diturez

e Halsizlik,gligsuzlik

* Sodyum Artisr;

Sodyum Artisi;
— IV hipertonik NaCl —  Susuzluk
— IV NaHCO3 — Halsizlik,ajitasyon
— Astrt IV izotonik NaCl verilmesi -
— Kuru cilt

— Kilo artist

— Periferal ve pulmoner 6dem



Hipernatremi Tedavisi;

Hipernatremi tedavisinde amac¢ su kaybina veya sodyum artisina
neden olan durumu duzeltmektir.Primer olarak sivi kabi devam
ediyorsa 6nlenmelidir.

1V olarak %5 Dekstroz verilebilir.
Sodyum kisitlamast yapulir.

Serum sodyum diizeyi azalmast suyun hicre icine cok hizli girisini
onlemek icin yavas yavas yapimalidir. Serebral 6dem meydana

gelebilir.



HiPONATREMI(Na<135 mEq/L)

* Hiponatremi,sodyum iceren sivi kayb1 veya asir1 su artist
nedeniyle gelisebilir. Hiponatremi hipoosmoliteye neden
olur ve suyun htuicrelerin icine gecmesine neden olur.

* Yaygin olan hiponatremi uygun olmayan sodyumsuz
stvilarin veya hipotonik IV sivilarin kullanilmasidir.

* Bu durum hastalarda cerrahi veya major travmalar
sonrasi,bobrek yetmezligi olan hastalarda sivi tedavisi
strasinda veya psikiyatrik bozuklugu olan hastalarda asir
stvt alimi sonucu olusabilir




V|
A Hiponatreminin Nedenleri,

Sodvum Kayviplari;

— Gastrointestinal kayiplar;

— Diyare kusma,fistiil ve nazogastrik
aspirasyon,

— Renal kayiplar;

— Ditretikler,adrenal yetersizlik,

— Ciltten kayiplar;

— Yaniklar,yara drenajt

* Su Artisi(Sodyum
Dilatasyonu);

— Konjestif kalp yetmezligi
— Astrt hipotonik
— IV sivilar Primer polidipsi

Hiponatreminin Belirtileri;

Sodvum Kayiplari;

— Irritabilite, korku ve konfiizyon
— Tasikardi,hizh ve ipliksi nabiz
— CVP artist

— Juguler ven dolgunlugu

— Kusma,bulanti

— Koma,nobet

— Kilo kaybi

— Kuru mukoz membran

. Sodvum Artisi;

— Bagagrisi, apati(cevre ile
ilgisizlik),halsizlik

— Bulanti-kusma

— Kilo artist

— Kas spazmi
— Nobet, koma
— CVP artist



Hiponatremi Tedavisi;

* HEger ciddi semptomlar gelismisse(nobet)
%73’luk hipertonik tuzlu stvilar verilebilir.

* Sodyum iceren sivilar verilebilir




POTASYUM'un(K+)
ozellikleri Akt

l Potassium

70 Kg bir erkekte 3500 mEq/L K bulunur.kadinlarda kg
basina 40 mEq dur.

Vicuttaki K’un yaklasik %981 hiicre ici stvida yer alir
Gunlik K gereksinimi 40 mEq dir.

Alinan K’un %80-90’1 idrarla %10-20’s1 diskiyla atilir
Potasyum dengesizlikleri ile iliskili bir cok semptom
ckstraselliler sivida bulunan potasyum miktarinin azalmast
veya artmasi nedeniyle meydana gelir.



* Agiz yoluyla alinan yada intravenoz yolla
verilen potasyumun

* Potasyumun hiicre zarindan geg¢isi Na/K
ATPaz pompasiyla saglanir.

* Organizmada katabolizma durumlarinda
idrarla atilan potasyum artar.

* Hiicre dis1 pH’1in diigmesi potasyumun hiicre
disina ¢ikmasina yol agar.




POTASYUM(K+)
DENGESIZLIKLERL

+ HIPOKALEMI ,
(K_|_ < 3) 5 mE q> l Potxsswm

Atomic Number-: 19
Atomic Mass: 39.10

« HIPERKALEMI
(K+ > 5,5 mEq)




Caa“““"‘ KALSIYUM’UN(Ca++)

&) OZELLIKLERI

Serum Ca++ degeri 4-5 mEq dur.
* ounlik gereksinim eriskinler icin 0.8 gr dir

¢ Cat++’un yaklasik %99’u kemiklerde yer
alir

* Kan pthtilasmasinda ve kemik-dis
yapiminda yer alir

* Vicuttan idrar ve diskiyla atilir



KALSIYUM(Ca++)
DENGESIZLIKLERI

. HiIPOKALSEMI
\  (Cat++ < 4.5 mg/d)

CaCalcium

Atomic Number:20

» HIPERKALSEMI AtemieMass 008
(Cat++ > 5.8 mg/dl)




POTASYUM (K*) - 2
%l Giinliik alim 100 mEq
 Gunlik gereksinim 75 mEq (0.5-1
" mEq /kg/giin)
" — Glukoz hiicre igine girerken K* da hiicre igine girer

\— Asidosisde H* hiicre icine girer, K" hiicre disina
cikar K*

— Alkalozisde H™ hiicre disina ¢ikar, K* hiicre igine
girer K*

Glukokortikoidler; H* hiicre i¢ine, K™ hiicre digina
( cikar

Mineralokortikoidler: Na™ tutulmasi
b

H™, K* atilmasina sebep olur.



Hipopotasemi (Hipokalemi)

Serum potasyum dizeyinin 3.5mEq/L’nin
altina diismasi durumudur.

Potasyum Kaybi;

-Gis kayiplar;;Diyare kusma, fistiil, NG aspirasyon
-Renal kayiplar;Ditiretikler,hiperaldosteronizm,
-Ciltten kayiplar;Terleme
-Diyaliz

Potasyumun Hiicre Icine Girmesi;

-Insilin diizeyinin artmast
-Alkaloz
-Doku onarimi1
-Epinefrinin artmasi(stres)
Potasyum Alimi Eksikligs;
-Siddetli aclik
-Distik potasyumlu diyet alim1
-Eger nazogastrik besleniyorsa yetersiz potasyumlu diyetler




HIPOPOTASEMI BELIRTI VE BULGULARI

GIS

HAFIF

[leus
[stahsizlik

SIDDETLI

Letarji
Yorgunluk
Kramplar

Konfiizyon
Paralizi

Azalmis refleksler
Diisiik voltaj
Diiz T dalgasi

Yiiksek P
Uzamis PR

Artiran
Faktorler

Deprese ST

Genis QRS
Hiperkalsemi
Dijital
Alkolozis



(HIPOPOTASEMI TEDAVISH

Kas zay1flig1 nedeniyle yaralanma ve aritmi riski vardir.

-IV potasyum replasmani ve diyetle potasyum aliminin arttirilmast.
-Hic¢bir zaman idrar ¢ikist 0.5m1/kg saatte olmadikea
verilmemelidir.Ciinkt potasyum artist kardiyak arreste neden olabilir.
-IV solusyonlara eklenen potasyum hicbir zaman 60mEq tzerinde
olmamalidir.Genellikle 40mEq tercih edilmektedir.

-IV stvilarin hiz1 kardiyak arresti ve hiperkalemiyi 6nlemek i¢in saatte 10-
20mEq ‘dan hizli olmamalidur.

-Potasyum periferik venlerde agriya neden olabilir. Hipokaleminin daha
cabuk duzeltilmesi icin santral venler kullanilabilir,

-Hastanin aritmilerinin gézlenebilmesi icin monitorize edilmelidir



8l Hiperpotasemi

| Serum potasyum diizeyinin 6mEq/L’nin iizerine
Y & ¢ikmasi durumudur.
"** % ‘ Nedenleri;

Asir1 Potasyum Alumi;

-Asirt veya hizli parenteral tedavi

-Potasyum igeren ilaclar(Potasyum-penisilin)

-Potasyum iceren tuz bilesikleri
Potasyumun Hiicre Disina Cikisi;

-Asidoz
-Doku katabolizmast (yanik,sepsis, ates)

-Ezilme yaralanmalari
Potasyum Auminda Yetersizlik;

-Renal hastaliklar

-Potasyum tutan ditiretikler

-Adrenal yetersizlik

-ACE inhibitorleri

Hiperkalemi Belirtileri; -Irritabilite EKG Degisiklikleri; -Uzun T dalgalar

-Anksiyete -Uzamis PR mesafesi
-Abdominal kramplar,diyare -ST depresyonu
-Ekstremitelerde zayiflik -P dalgas1 kayb1
-Aritmiler, -Genislemis QRS

-Eger hiperkalemi ciddi ve ani ise
Kalbin durmast

-VF ve ventrikiler
duraklama



HIPERPOTASEMI BELIRTI VE BULGULARI

HAFIF SIDDETLI
GiS [leus
Istahsizlik
Kusma
Ishal
NM Letarji Paralizi
Yorgunluk
KVS Sivri T QRS genislemesi
Kisa QT P dalgasinin  voltajinin
azalamasi
Kalp blogu

Diastolik asistoli

Artiran Hiperkalsemi
Faktorler Asidosis




Hypokalemia

.................

.................

e e s e e

g

Hyperkalemia

2.0

1.7

6.5

7.0

8.0

9.0



fHIPERPOTASEMI TEDAVISI

1.Aritmi, A-V blok varsa; Kalsiyum glukonat %10, 5-10ml IV

2.Potasyumu hiicre igine ¢ekmek i¢in; Glukoz %10-20, 250-500 ml
verilmeli ve hiicre i¢ine gegisi artirmak i¢in 5g glukoz i¢in 1 tinite
kristalize insiilin verilmelidir.

3.Asidoz tedavisi ve hiicre dis1 siviyr alkali yaparak K* un hiicre icine
gecisini artirmak icin; NaHCO; [50 mEq] verilmelidir.

4.Kayeksalat (polystyrene sulfonate) gibi katyon degistirici regineler

oral veya lavman yoluyla kullanilabilitler.

5.Hastada yeterli bobrek fonksiyonu elde etmek ve yeterli potasyum
atilimini saglamak icin 500mL %0.9 NaCl ile beraber furosemid
(20-100mg) 1V yoldan verilit.

6.Hicbiri fayda etmez ise hemodiyaliz yapilmalidir.



Atomic Mass: 40.08

Calcium
fKALSIYUM (Ca**) - 1 Ca=

Serumda: 4.5-5.5 mEq/L (8.5-10.5 mg/dL)
(2.23-2.57mmol/L)
*%45% iyonize (4.6-5.1mg/dL veya 1.15-1.27mmol /L)
*%40’si proteine bagh
*%15’1 iyonize olmayan gekildedir.
Asidozisde iyonize Ca™" artar
Alkolozisde iyonize Ca** azalir
500-1500 mg/giin alinir
* Total Ca depolan 1000g ve %99 kemikte
Iyonize Ca (mg/dL)= total serum Ca — (0.8 x serum albumin)
(N: 4.5 — 5.5 mg/dL)

71



total vicut Ca®+"in:

+mmol Ca” — 2 mEq Ca®* — 40 mg Ca*

A Kalsiyum metabolizmas:




| Kanda Ca** Kanda Ca®+
normalin altina duger - > normalin tzerine qikar

Demineralizasyon y i
Ca® 3\ -
gbre \ & / I \ Intestinal
absorpsiyon / absorpsiyon azhig

26mmoll  artmasy/ \
* 7N
| / \ Ca*"

Fazla PO, ve az : e i Az PO ve c?k Ca*#
Cal+ bosaltmi Kan Ca*r seviyesi bosaltimi
normale dOner ., o, - m» meq ca = 40 mg Cat

Kan Ca?' seviyesinin hormonal kontrolu

—p Stimule eder
—piinhibe eder
= Stimilasyon eksik

=M nhblsyon eksik
= §ckres§on -

Kan Calt seviyesi
normale déner

e




Hipokalsemi

Serum Ca™"<8mg/dL
, Nedenleri:

Akut pankreatit

Masif yumusak doku enfeksiyonlari
‘Akut ve kronik renal yetmezlik
.Pankreas ve ince barsak fistiilleri
5)Hipoparatiroidi

. Kronik alkolizm,diyare



-Tetaniler,yaralanmalar ve nobetler yoniinden hasta risk
altindadir.

‘Fraktiirler ve solunum arresti gelisebilir.

IV Ca verilir.

Ca IM olarak yapilmamalidir,giinkii gokelir.



Hiperkalsemi

Serum Ca™">11mg/dL

edenleri:

Malignite

Hiperparatiroidi

Hipertiroidi

Vit D intoksikasyonu

Immobilizasyon

Uzun stiireli TPN

Tiazid tira ditretikler

Granulomato6z hastaliklar




Hiperkalseminin Belirtileri;

EKG Dedisiklikleri;
-Laterji,guc¢suzluk -ST kisalmasi
-Hafizada azalma -QT araliginin kisalmasi
-Konfuzyon,kisilik degisiklikleri

-Ventrikuler aritmiler

-Aneroksiya,bulanti-kusma -Artan dijital etkisi

-Kemik agrisi,frakturler
-Poliuri,dehidratasyon
-Bobrektasi,stupor ve koma



MAGNEZYUM (Mg**)

b Toplam 21-28 gm, 2000 mEq

Plasma: 1.5 - 2.5 mEq/L veya 0.65-1.1
mmol/L

%35’1 proteine baglh
Diyetle 20 mEq/giin (240 mg/giin) alinir




1.Ac¢likta
2.Malabsorpsiyonda

3.Uzun siireli GIS
kayiplarinda

4.Akut pankreatit

5.Diabetik ketoasidoz
tedavisi

HIPOMAGNEZEMI

6.Primer
aldosteronizm

7.Alkolizm

8. Amfoterisin B
tedavisi

9. Tedavisi uzun siiren
termal yaniklar



Magnezyum eksikliginde;

* sinirlilik,

* konfiizyon,(biling bulaniklign)

* Disoriantasyon(oryantasyon bozuklugu),
s Istahsizhk,

* Depresyon,

* Kas kramplan ve kasilmalan,

* Kalp ritminde bozulmalar,

* Solukluk,

* Uyugukluk,

* Koroner spazm gibi belirtiler gériilebilir.

IV veya IM olarak MgSO4 verilir.Mg ¢ok hizli verilmemelidir .

Giinki kardiyak veya solunum arrestine neden olabilir




HIPERMAGNEZEMI

1.Siddetli renal yetmezlikte

2. Termal yaralanmanin erken devresi

3.Massif travma, cerrahi stres

4.Siddetli asidoz




Hipermagnesemi Belirtileri;
* Bedende sicaklik hissi

e Kas reflekslerinde azalma

* Laterji,uyusukluk,solunum depresyonu ve
kardiyak arrest




Klor (Cl-; 95 - 105 mEq/L): C | e

Atomic Number:17

ekstraselliiler swimin temel anyonudur. ik

* Hiicre ici ve dis1 sivilan diizenler.

* Mide asidinin bir bilegseni olarak,
besinlerin sindirimine ve besin
ogelerinin emilimine yardim eder.

* Sinir iletiminin ve uyarilarinin
iletimine yardim eder.




Kloriiriin iglevleri

* plazma ozmotik basincinin
diizenlenmesine katkida bulunur

 asit-baz dengesinin diizenlenmesinde rol
alir

e su metabolizmasinin duzenlenmesine
katkida bulunur

e amilazi aktifler

* mide 6zsuyunda HCI olusumuna katilir




* Sofra tuzunun bilesiminde klor
bulundugu igin saglhkl
bireylerde klor yetersizligine
pek rastlanmaz.

* Klor ve sodyum yetersizlikleri
birlikte gérildugu igin
yetersizlik belirtileri de
benzerdir.




Eriskin saglikli bir insanda serum klortir
diizeyinin normal degeri

Serum kloriir diizeyinin normalden
viuksek olmasi olarak
animlanir

erum klorir diizeyinin normalden
usik olmasi olarak
tanimlanair.



A
Hiperkloremi,

klor aliniminin
atilimindan fazla
oldugu durumlarda
ve sodyum fazlaligi
ile birlikte goriiliir.
Ancak metabolik
asidozda klor
fazlaligl, sodyum
fazlalig1 ile birlikte
degildir.

Hipokloremi,

klor tiikketiminin
alinimini agtig1
durumlarda goriiliir ve
genel olarak sodyum
azlig1 ile birliktedir.
Fakat hipokloremik
metabolik alkalozda
oldugu gibi sodyum
azlig1 olusmadan da
klor azalmasi
olabilmektedir.



Yash yetigskin insanlar, gen¢ ergin ve cocuklar
ile kargilagtirildiginda;







Sivi-elektrolit bozukluklarinin
tedavisinde kullanilan soliisyonlar

Kristaloid solisyonlar

Kolloid solusyonlar




Sivi-elektrolit bozukluklarinin
tedavisinde kullanilan soliisyonlar

e

1) Dekstrozlu solusyonlar; (%5, %10, %20, %30 )
8 2) NaCl'li solisyonlar; (%0.9, %0.45, %3, %5)

L | 3) Dekstroz ve NaCl'li soliisyonlar;

% 5 Deks. + %0.2 NaCl
% 5 Deks. + %0.45 NaCl
% 5 Deks. + %0.9 NaCl
Multiple elektrolit solisyonlar

Ringer solisyonu

Ringer laktat solisyonu

% 5 Deksttrozlu Ringer laktat solisyonu
Isolyte M

Isolyte P

Isolyte S

ristaloid soltisyonlar
J



Si1vi-elektrolit bozukluklarinin
tedavisinde kullanilan soliisyonlar

Kolloid soliisyonlar

Dekstran 40 (Rheomacrodex)
Dekstran 70 (Macrodex)

HES 200/0.5 (Hemohes)

HES 450/0.7 (Bioplasma)
Modifiye siv1 jelatin (Gelofusine)
Polijelin (Haemaccel)




o IV siv1 tedavisi kristaloidlerin, kolloidlerin veya
her ikisinin kombinasyonunu igerir. Kristaloid
solisyonlar dugtk-molekul agirlikh iyonlarin
(tuzlar) glukozla birlikte veya glukozsuz sulu
cozeltileridir.

* Kolloid solisyonlar tuzlarin yani sira proteinler
veya buyuk glukoz polimerleri gibi ytuksek-
molekul agirhkli maddeleri icerir. Kolloid
solisyonlar plazma kolloid osmotik basincinin

idamesini saglarlar ve buytk kisimlar1 damar
icinde kalir.




Kristaloid Solisyonlar

Su ve elektrolit kayiplarinin birlikte
goruldigi durumlarda izotonik elektrolit
solusyonlar (replasman solisyonlar)
kullanilmalidir. Primer kan kayiplarinda,
izotonik kristaloid kolloidler ile birlikte
kullanilmalidir.



Dekstrozlu solusyonlar

Hipotonik olan %5 dekstroz, tek bagina su kayiplarinda ve

sodyum kisitlamasi olan hastalarda idame solisyonu olarak
kullanilir.

%5 dekstroz tek basina verilirse, infiize edilen su total vicut
suyuna esit olarak dagihr.

%5 dekstroz ayrica NaCl igeren solusyonlarla birlikte
tonisiteyi saglama ve achga bagh ketozis ve hipoglisemiyi
onleme de kullanilir.

%10 ve daha konsantre dekstroz solisyonlari elektrolit

icermez ve sadece parenteral nutrisyonun bir komponenti
olarak kullanilir.



NaCl’li solusyonlar

Temel replesman soliisyonu olan serum
fizyolojik (normal salin, %0.9 NaCl icerir) tuz ve
su kaybinin oldugu durumlarda kullanilir.

Serum fizyolojik infiize edildigi zaman tium
ekstraselliiler siviya dagilit. (bu sekilde yaklasik
%20’si damar i¢inde kalirken, %801 interstisyel
araliga gecet.)

Biiyiik hacimlerde verildigi zaman klor icerigi
fazla oldugu icin, diliisyonel hiperkloremik
asidoza yol acgar, ¢iinkii plazma klor
konsantrasyonu yiikseldigi siirece bikarbonat
konsantrasyonu diiset.



NaCl’li solusyonlar

SF hipokloremik metabolik alkalozda tercih
edilen bir kristaloiddir.

%3-20’1lik hipertonik NaCl siddetli
semptomatik hiponatremi tedavisinde
kullanilir.

Bazi otoriteler hipovolemik soktaki hastalarin
resuisitasyonunda %3-7.5’luk NaCl
soliisyonlarinin ilk tercih olarak kullanimini
onermektedir.



Multiple elektrolit solusyonlart

Ringer laktat, ekstraselliiler sivi kompozisyonu
lizerine en az etkisi olan soliisyondur.

Bu soliisyon en fizyolojik kristaloiddir ve biiytik
hacimler gerektigi zaman ve ayrica ketoasidozda
tercih edilmelidir. Ancak pratikte 24 saatte 2
litrenin tizerinde nadiren kullanilir.

Cunkii laktat karacigerde glukoza donitsiirken
bikarbonat ortaya ¢ikar ve bu miktar cok olursa
metabolik alkaloza neden olur.




Multiple elektrolit soliisyonlar

KC yetmezliginde ise, laktat birikerek laktik
asidoza neden olabilir.

Diabetik hastalarda hiperglisemiye yol
acabilecegi i¢in laktatli soliisyonlardan
kacinilmalidair.

Laktatli soliisyonlarin kullanilamayacagi bu gibi
durumlar icin laktat icermeyen ringer soliisyonu
bir alternatif olarak kullanilabilir.



Multiple elektrolit soliisyonlar

Isolyte M; postoperatif dsnemde
minimum enetji gereksiniminde ve
gunliik elektrolit ihtiyacinin ozellikle de
potasyum ve fosfat kayiplarinin
kargilanmasinda kullanilir.

Isolyte S; ringer laktata alternatif olarak
kullanilir. Laktat yerine asetat ve
glukonat icgerir.



Kolloid soliisyonlar

Insan albumini disindakiler sentetik
urtinlerdir. Yiiksek molekil agirlikls
maddelerin kolloid osmotik aktivitesi bu
soliisyonlarin damar icinde kalmasini
saglar. Kristaloid soliisyonlarin
intravaskiiler yar1 émirleri 20-30 dakika
iken kolloid soliisyonlarin c¢ogunun
intravaskiiler yar1 6miurleri 3-6 saattir.



Kolloid solusyonlar

Kolloid soliisyonlar: isokolloidoosmotik
(plazma kolloid osmotik basinca yakin
degerlerde kolloid osmotik basing i¢eren) veya
hiperkolloidoosmotik hazirlanmiglardir.

Isokolloidoosmotik olanlar intravaskiiler
volumu infuize edildikleri kadar arttirirlar.

Hiperkolloidoosmotikler ise iki katindan fazla
artirabilirler



