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Megaloblastik Anemili Eriskin Hastalarda Tedavi iliskili Erken
Dénem Serum Potasyum Dederlerinin ve EKG Bulgularinin
Degerlendirilmesi

Evaluation of Treatment-Related Early Serum Potassium Levels
and ECG Findings in Adult Patients with Megaloblastic Anemia

0Oz
Amag: Vitamin B12 eksikliginde gelisen ciddi megaloblastik anemili olgularin
parenteral yoldan tedavisi sirasinda hipokalemi

gelisebilir. Biz de siddetli

megaloblastik anemi tanisiyla parenteral yoldan tedavilerine basladigimiz
hastalarimizin serum potasyum seviyelerini ve EKG bulgularini degerlendirmeyi
amagladik.

Materyal Metod: Calismaya 9 erkek, 11 kadin 20 hasta alindi. Ortanca yas 66.5 yildi.
Olgularin tedavi 6ncesi ve tedavinin lglinct glininde serum potasyum duzeyleri ve
EKG bulgulari arasindaki farklar ‘bagimh grupta t testi’ uygulanarak degerlendirildi.
Normal dagilim gostermeyen degiskenler igin ortanca (sira degeri) kullanildi.
Sonuglar: Tedavinin Uglnclu gunliinde serum potasyum seviyesinde izlenen dusus
tedavi 6ncesi degerle karsilastirildiginda anlamli degildi, 4.56mmol/L e karsin
4.28mmol/l; p=0.062. PR araligi tedavi 6ncesi ortalama 0.157+0.05sn (ortanca
155msn), tedavinin tglinct gliniinde ortalama 0.167+0.02 sn (ortanca 160 msn);
p=0.024 bulundu. Duzeltilmis QT araligi (QTc) tedavi 6ncesi ortalama 0.379+0.074 sn
(ortanca 400 msn), tedavinin Uglnclgliniinde ortalama 0.420+0.047sn (ortanca
400msn); p=0.890 bulundu.

Tartigma: Hipokalemi, tedaviye erken yanitta yeni hematopoietik hicrelerin tretimi
nedeniyle potasyum kullanimindaki belirgin artistan  kaynaklanmaktadir.
Calismamizda, tedavinin erken déneminde ortalama potasyum seviyesinde kismi bir
azalma ve EKG’de PR araliginda anlamli uzama tespit etmis olmamiza karsin klinik
bulgular gorilmemistir, fakat yine de bu tur hastalar tedavi sirasinda yakindan
izlenmelidir.

Anahtar Kelimeler: EKG, hipokalemi, megaloblastik anemi, parenteral tedavi.

Abstract

Objective: We evaluated serum potassium levels and ECG findings of patients with
severe megaloblastic anemia undergoing parenteral vitamin B12 treatment during
which hypokalemia may develop.

Material and Methods: Nine male and 11 female patients with median age 66.5
years were included in the study. Serum potassium levels and the ECG findings were
evaluated before and on the third day of the treatment and the difference between
was evaluated by t-test in dependent groups.

Results: There was no statistical difference between the mean values of serum
potassium before treatment and after the 3rd day of the treatment: 4.56mmol/L vs
4.28mmol/L; p=0.062. By the way, the mean values of PR interval and QTc were as
follows: 0.157+0.05 sec (median 155msec) vs 0.167+0.02sec (median160msec);
p=0.024 and 0.379%0.074 sec (median 400msec) vs 0.420+0.047sec (median
400msec); p=0.890.
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Megaloblastik Anemili Eriskin Hastalarda Tedavi iliskili Erken Dénem

Serum Potasyum Dederlerinin ve EKG Bulgularinin Dederlendirilmesi
Discussion: Hypokalemia arises from a marked increase in potassium
use during production of new hematopoietic cells in early response to
B12 treatment. Although, partial reduction in the average potassium
level and a significant prolongation of the PR interval in the ECG were
observed without clinical findings, such patients should be closely
monitored during treatment.

Keywords: ECG, hypokalemia, megaloblastic anemia, parenteral
treatment.

Girig

B12 vitamini (kobalamin), hayvansal gidalardan ozellikle kirmizi ette
bulunur. Yiyecekle alinan kobalamin protein baglidir, midede asit ve
pepsin ile proteinden ayrilir ve tikrik ve mide sekresyonlarindaki
haptokorrine  baglanir.

Haptokorrin-kobalamin  kompleksindeki

kobalamin pankreatik proteazlarla serbest hale gelir.
Proksimalileumda, mideden salgilanan intrinsik faktore baglanir.
Kobalamin-intrinsik faktér kompleksi ileum mukoza hiicreleri tizerinde
bulunan CUBAM (cubilin+amnionless) reseptorlerine baglanarak,
hicre igine alinir. Portal dolasima salindiginda transkobalamine
baglanir. Dokularda, cesitli kimyasal reaksiyonlar igin gereken
adenozil kobalamin ve metal kobalamine doéndsttralar(1,2).

Diyette yetersiz alim, emilim bozukluklari, kobalaminin metabolic
bozukluklari ve trans kobalamin eksikligi gibi transport bozukluklari
B12 eksikliginin en 6nemli nedenleridir(3-6).

Anemi semptom ve bulgularina ek olarak noérolojik bozukluklar da
hastanin klinigine eslik edebilir. Tam kan sayimi, serum vitamin B12,
laktatdehidrogenaz, indirekt bilirubin dizeyleri ve periferik kan
yaymasi genellikle tanida yeterlidir(1-6).Nadiren serum
holotranskobalamin, homosistein, ve idrar metal malonik asit
dlzeylerinin 6lgiimi ve kemik iligi biyopsisi gerektirir(4,6,7).

Tedavi oral ve/veya parenteral kobalamin seklinde uygulanabilir.
Tedavi slresi nedene gore belirlenir. Tedavi sonrasinda hastalar
hematolojik ve metabolik yaniti degerlendirmek igin izlenmelidir. Ug ile
dort giin iginde retikulosit sayisinda artis baslar, bir haftada retikilosit
sayisi en yiksek degere ulasir, ardindan hemoglobinde yiikselme ve
ortalama eritrosit hacminde disius meydana gelir. Hemoglobin degeri
10 giin iginde vykselir ve genellikle sekiz hafta icinde normale
donmeye baglar. Gecikmis yanit ek bir anormalligin varligini ya da
yanls taniyr gosterir. Hipersegmentasyon gosteren nétrofiller 10-14
glin sonra kaybolur. Eger norolojik anormallik varsa takip eden 3 ay
icinde iyilesmeye baslar, 6 ile 12 ayda maksimum iyilesme elde edilir.
iyilestirme derecesi ile hastaligin derecesi ve siiresi arasinda ters iliski
vardir (1-7). Parenteral vitamin B12 ile tedavi sonrasinda serum demir,
indirektbilirubin ve LDH duzeyleri ilk bir iki giin iginde hizla diser,
kemik iligi morfolojisi megaloblastik eritropoezden normoblastik
eritropoeze degisir. Hastanin klinik olarak iyi hissetmesi de degerli bir
gelismedir.

Vitamin B12 ile parenteral yoldan tedavi sonrasinda gorilebilen bir
diger laboratuvar bulgusu hipokalemidir. Hipokalemi, erken yanit
sirasinda yeni hematopoietik hiicrelerin tretimi esnasinda potasyum

kullanimindaki belirgin artistan kaynaklanmaktadir.

Evaluation of Treatment-Related Early Serum Potassium Levels and ECG
Findings in Adult Patients with Megaloblastic Anemia

Tedavi dncesinde agir anemisi, Hct<%20, olanlarda tedavi sonrasinda
bu durumun gériilme olasihgl daha yiiksek bulunmustur, ancak klinik
6nemi belirsizdir(8-10). Bu tir hastalar tedavi sirasinda yakindan
izlenmeli, siddetli hipokalemi varliginda potasyum ile tedavi
edilmelidir (9,10). Clnku tipik olarak hipokalemi ST intervelinde
uzamaya, T dalga inversiyonlarina, PR araligi uzamasina ve U
dalgalarina yol agabilir. Bu EKG degisiklikleri ayni zamanda hipokalemi
ile iligkili sinds bradikardisi, ventrikiler tasikardi,
ventrikilerfibrilasyon ve torsade de pointes gibi aritmiler igin
ongorduracudar (11).

Parenteral vitamin B12 tedavisinin sonucu olarak gorilebilecek
hipokaleminin kalpte ileti sistemi Gzerinde olusturabilecegi etkiler cok
az calismada degerlendirilmistir(10). Biz bu ¢alismamizda
megaloblastik anemi tanisi alan ve anemisi ciddi dizeyde olan
hastalarimizin tedavileri dncesinde ve tedavilerinin lglinci glininde
serum potasyum seviyelerini tespit ettik. Amacimiz, tedavi sirasinda
hipokalemi saptanmasi halinde bu durumun hastalarimizda klinik
bulgu ve belirtilere yol agip agmadigini, EKG bulgularinda hipokalemi
ile uyumlu degisiklik yapip yapmadigini ve yaptiysa klinik énemini
degerlendirmekti.

Materyal ve Metod

Caligmaya Mugla Sitki Kogman Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Hematoloji ve Dahiliye poliklinigine Haziran 2014 ve Ocak
2017 tarihleri arasinda basvuran ve siddetli megaloblastik anemi
tanisi konulan hastalar dahil edildi. GCalisma retrospektif olup, ayni
grup hastanin tedavi 6ncesi ve tedavisi devam ederken erken donem
laboratuvar sonuglarinin degerlendiriimesi esasina dayaniyordu.
Hastalardan, elektrolit denge bozuklugu vyapabilecek Cushing
hastaligl, Connsendromu, akut bobrek yetmezligi gibi hastaligi
olanlar, diyabeti olup yogun insiilin tedavisi alanlar, ditretik, ACE
inhibitorleri gibi serum potasyum duzeyini etkileyebilecek ilag
kullananlar, tedavi basladiktan sonra 3. giin kontrolline gelmeyenler,
kalpte ritm-iletim bozuklugu tespit edilenler, kalp damar hastaligi
olan ve elektrolit incelemesi yetersiz yapilan hastalar ¢alismadan
¢ikarildi. Sonug olarak galismaya ayaktan takip edilen 27 hastanin
20’si dahil edildi. Hastalarimizdan iki tanesinde dimorfik anemi
(vitamin B12 eksikligi ve demir eksikligi anemisi), bir tanesinde
vitamin B12 eksikligine eslik eden Talasemi tasiyicihigi tespit edildi.
ileri derece demir eksikligi anemisinin eslik ettigi hastamizin MCV’si
67fl olup, literatiirde de belirtildigi gibi demir eksikliginin B12
yetmezligi icin tipik olan makrositozu baskiladigini (4) disiindiik. Ug
hastamizda tip 2 diyabet mevcuttu, tedavilerinde vitamin B12
eksikligine neden olabilecek metformin(6) ile kombine oral
antidiyabetik kullandiklari saptandi. Dort hastamizda lre yuksekligi
vardi, bu hastalardan bir tanesi ayni zamanda diyabet olan
hastamizdi. Kan Ure degeri 61mg/dL olan hastamiz ¢alismanin en yasli
hastasi olup 88 yasindaydi ve 1.83mg/dL olan serum kreatinin degeri

de ayni hastaya aitti.
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Tedavi protokolii tim hastalar igin standartti. Literatlirde &nerilen
degisik tedavi protokollerinden (6,7,12) ingiliz Hematoloji
Derneginin noérolojik bulgusu olmayan hastalar igin dnerdigi iki
hafta boyunca haftada (¢ gin 1mg siyanokobalamin ampul
intramuskuler uygulanmasi (6,12) esas alinarak hastalarimiza ilk 3
giin boyunca hergiin, daha sonra 3 hafta boyunca haftada bir kez
1mg siyanokobalamin ampul intramuskuler yapildi. Daha sonra her
hasta icin ayda bir kez olmak Uzere B12 eksikliginin etiyolojisi de
dikkate alinarak idame tedavisi (6) diizenlendi. Hastalarimiz hig
transfiizyon yapilmadan izlendi. Bu sonug bize ciddi megaloblastik
anemide erken dénemde transflizyon ihtiyacinin sinirli oldugunu
gosterdi.

Derin anemi saptanan ve parenteral vitamin B12 tedavisine
baglanan hastalarimizda, ¢alismanin amacini olusturan, tedaviye
yanitin erken déneminde hipokalemi gelisip gelismedigi, gelisiyorsa
klinik bulgu ve belirtilerin varlig, tedaviye ihtiya¢ olup olmadigi
degerlendirildi. Kan sonuglarinin yani sira, her hastadan gekilen
EKG’de ST segmenti, T dalgasi, U dalgasinin varligi, PR araligi ve QT
aralgi hesaplandi.

Bu calismaya Mugla Sitki KogmanUniversitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu tarafindan 10.6.2019 tarihinde 190119
protokol numarasi ile onay verildi.

Laboratuvar analizi: Hastalarimizin laboratuvar tetkikleri Mugla
Sitki Kogman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya
laboratuvarinda ticari kitler kullanilarak 1500 devirli oto-analizérde
¢alisildi. Hasta serumlari hastadan kan alindiktan sonra ilgili
laboratuvarda sorumlu olan ayni goérevliye usuliine uygun bigcimde
gonderildi ve bekletiimeden galigildi. Vitamin B12 dizeyleri de ayni
laboratuvarda elektro-kemiliminesans immunoassay (ECLIA)
yontemi ile gahsildi.

istatistik analiz: Calismada elde edilen bulgularin istatistik
analizlerinde SPSS versiyon 18.0 programi (SPSS for Windows,
Version 18.0; SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanildi. Orneklemi
olusturan, normal dagilim gosteren degiskenlere ait degerler
ortalamatstandart sapma (SD) ve Orneklemin minimum ve
maksimum  degerleri olarak ifade edildi. Normal dagilim
gostermeyen degiskenlere ait degerler ortanca ve orneklem
degerlerinin sira araligl (range) olarak ifade edildi. Kategorik
degiskenler ise sayl ve yuzde ile belirtildi. Parametrik ¢6zimleme
kosullarina uygun, ayni olgu grubunda farkli zamanlarda yapilan
olgimlerin degerlendirilmesi ‘bagimli grupta t testi’, parametrik
¢ozimleme kosullarina uygun olmayan sayim degerlerinin
karsilagtiriimasi ‘Ki-kare testi’ ile analiz edildi. Bagimh grupta
ortalamalarin  karsilastirilmasinda ¢ift yonli  varyans analizi
kullanildi. Analizlerde farkhhklar % 95 gliven araliginda ve anlamlilik

diizeyi p< 0.05 ile ifade edildi.

KARAKUsS et al.

Bulgular

Calismaya 9 erkek, 11 kadin 20 hasta dahil edildi. Hastalarin ortanca
yasl 66.5 yil, ortalama hemoglobin degeri 7.15gr/dl, ortalama beyaz
kire (WBC) sayisi 3700/mm3, ortanca trombosit (PLT) sayisi
100000/mm3 bulundu. Bu sonuglarla hastalarin %55 inde pansitopeni,
tamaminda en az bir seride sitopeni saptandi. Tedavinin Ugilinci
gliniinde hemogram degerlerinde yiikselme goriilse de istatistik olarak
anlamh bulunmadi. Bu sonuglar igerisinde dikkati ¢eken ortalama
trombosit degerlerindeki disiis oldu. Ortalama 143+140K/uL (ortanca
99K/uL) degerinden tedavinin Gglinci guninde 110+98K/ulL (ortanca
75K/uL) degerine geriledi (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi laboratuvar sonuglarinin
degerlendirilmesi

Tedavioncesi (n=20) Tedavi 3. Giin (n=17)
P

Ortanca (min-max) Ortanca (min-max)
Yas, yil 66.5 (28-88) 62 (25-88) 0.093
WBC, K/t 3.70 (2.00-7.50) 4.33(1.70-10.60) 0328
HBG, g/dL 7.15(3.43-9.83) 7.89 (4.53-10.83) 0.267
HTC, % 22.1(10.2-30.4) 24.1(9.16-33.7) 0.242
Mcv, fL 111.2 (67-144) 106.7 (76-138) 0.250
MCH, pe 36.2(19.7-49.7) 33.8(24.4-44.0) 0.234
PLT, K/uL 99 (33-626) 75 (21-408) 0.234
Glukoz (kan) aghk, mg/dL 104 (80-284)
Ure (kan), mg/dL 34.5(21-61)
Kreatinin, mg/dL 0.62(0.41-1.83)
AST, U/L 45 £ 19 (11-80)
ALT, UL 27.9% 11.6 (11-50)
Na, mmol/L 135 (135-145) 142 (138-146) 0.398
K, mmol/L 4.56 (3.10-5.74) 4.28 (3.40-5.38) 0.094
LDH, UL 2455 (980-5072) 1362 (122-3147) 0.234
Ca, mg/dL 8.9(8.19-9.63)
Ferritin, ng/mL 159 (3.6-986)
Vitamin B12, pg/mL 30(11-133)
Folat, ng/mL 13.6(5.12-30)
QT aralig: (QTc), msn 400 (240-440) 400 (360-480) 0.890
PR araligi, msn 155 (110-200) 160 (120-220) 0.024*

Normal dagilim gosteren degiskenler; OrtalamatStandart Sapma (SD), en kiigiik — en
buytik deger araliklari verilerek ifade edildi

Normal dagilim gostermeyen degiskenler; Ortanca, %25-75 araligi digindaki sira
degerleri verilerek tabloda koyu renk ile ifade edildi.

*p degeri < 0.05 igin analiz sonucu anlamli kabul edildi.

WBC, beyaz kiire; HBG, hemoglobin; HTC, hematocrit; MCV, ortalama eritrosit hacmi;
MCH, ortalama eritrosit hemoglobin; PLT, trombosit; AST, aspartatetransaminaz;

ALT, alanineaminotransferaz; LDH, laktik dehidrogenaz; Ca, kalsiyum.
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Tedavinin 3. gliniinde 17 hastada retikulosit sayildi ve ortalama deger
%1.17+0.23 (min: %1.0-maks: %1.5) bulundu.

Hastalarimizin ortalama LDH dizeyi tedavi éncesinde 2455U/L olup,
tedavinin Uglinci gininde kanda LDH degerinin hizli bir disme
gostermesine ragmen on hastada 1000U/L nin lzerinde, yedisinde
200-1000U/L arasinda ve Ug hastamizda ise normal degerler olan 122,
161 ve 167U/L saptandi.

Tedavinin 3. gliniinde kismi bir potasyum dustklugu izlendi. Tedavi
6ncesinde ortalama 4.56 mmol/L olan deger, tedavinin Uglncil
guninde ortalama 4.28mmol/I bulundu, p=0.062; Gliven Aralig (GA) -
1.163-0.032, fakat istatistik olarak anlamli degildi.

Hastalarimizin tani esnasinda ve tedavinin Uglinci gunindeki

laboratuvar ve EKG bulgular tablo 1'de verildi.
Elektrokardiyografilerin degerlendiriimesinde sadece iki olguda ST
segmentinde depresyon, T dalgasinda dlzlesme ve U dalgasi gorildi.
PR araliginda istatistik olarak anlamli bulunan bir uzama saptandi.
Normal degerleri 0.12 ile 0.22sn arasinda kabul edilen (13) PR araligi
hastalarimizda, tedavi Oncesi ortalama 0.157+0.05sn (ortanca
0.155sn), tedavinin Uglinct glini ortalama 0.167+0.02sn (ortanca
0.16sn); p=0.024 bulundu. Klinik bulguya rastlanmadi ve hastalarin
takip surecinde degerlerin normale doéndugu goézlendi. Serum
potasyum seviyesi ile ilintili bir diger EKG bulgusu olan QT araligi da
degerlendirmeye alindi. Hesaplanan QT araligi kalp hizina gore
dlzeltme yapildiktan sonra istatistik analize dahil edildi. Duzeltilmis
QT (QTc) erkeklerde <0.44 sn, kadinlarda<0.46 sn normal sinir olarak
kabul edilmektedir. Kalp hizina gére Q Taraliginda duzeltme yapilan
QTcB=QTV2(R-R), Bazett'in karekok formuli olarak bilinmektedir
(13). Tedavi 6ncesi QTc ortalama 0.379+0.074sn (ortanca0.400msn),
tedavinin Gglinct glininde QTc ortalama 0.420+0.047sn (ortanca
400msn); p=0.890 bulundu.

Tartisma

Vitamin B12 (kobolamin) suda g¢lziinen bir vitamindir. Sinir sisteminin
fonksiyonu, kirmizi kan hicrelerinin gelisimi ve DNA’ nin sentezi igin
gereklidir. DNA sentezi ve eritrosit yapimi igin gerekli olan Ug
homosistein

enzimatik slre¢ sunlardir: inmetionine ¢evrilmesi,

metilmalonikasidinstiksinilko-enzimA’ya gevrilmesive 5-

metiltetrahidrofolatin tetrahidrofolata gevrilmesi(6,12,14). Bu slregle

birlikte eritrositlerin yapimi da artmaktadir. Siddetli seyreden

megaloblastik bir aneminin vitamin B12 ile tedavisi sirasinda yeni
olusan hiicreler tarafindan potasyumun (K*) yogun olarak kullaniimasi
hipokalemi ile sonuglanabilir. Bu durumda tedavinin iki ile besinci

glnlerinde Kt*azalmaya baglamakta, bu azalmayl toparlanma

déneminde K*seviyesindeki belirgin artig izlemektedir(10). Lawson ve

ark., siddetli megaloblastik anemisi olan olgularin  %14’lGnde

tedavinin erken doéneminde mortalitede artis oldugunu ve

mortalitedeki bu artisa en ¢ok kalp ve damar hastaliklarinin neden

oldugunu saptadilar (15).

Evaluation of Treatment-Related Early Serum Potassium Levels and ECG
Findings in Adult Patients with Megaloblastic Anemia

ileriye yonelik izledikleri 34 siddetli megaloblastik anemi olgusunda
tedaviden 6nce eritrositlerde hiicre i¢i potasyumunun disik oldugunu,
replasman tedavisini takiben retikilosit yanitinin gérilmeye baslamasi
ile serumda potasyum seviyesinin azalmaya bagladigini, daha sonra hem
eritrosit igindeki hem serumdaki potasyum seviyelerinin normale
dondiigini saptadilar. Potasyum seviyelerinde diismenin bariz oldugu
olgularin ¢ogunda siddetli anemi ve trombositopeni biraradaydi. Bizim
olgularimizda tedavinin Uglncl gunlinde serum potasyum degerlerinde
en fazla digme tespit edilen 4 hastamizdan birincisinde tedavi 6ncesi
serum K* degeri 5.20mmol/L, tedavinin Gglncti ginli 4.50mmol/L,
hemoglobin (HBG) degeri 6.20g/dL ve trombosit sayisi 65K/uL, ikinci
olgumuzda sirasiyla; K* degerleri 4.28mmol/L ve 3.70mmol/L, HBG
degeri 6.01g/dL, trombosit sayisi 43 K/uL, Gglincl olgumuzda sirasiyla; K*
degerleri 4.87mmol/L ve 4.40mmol/L, HBG degeri 8.43g/dL, trombosit
626K/uL, ferritin degeri 3.61ng/ml olup demir eksikliginin eslik ettigi iki
dimorfik anemi olgumuzdan birisiydi. Bu olguda trombositoz demir
eksikligine ikincil reaktif trombositoz olarak degerlendirildi. Dérdlnci
olgumuzda sirasiyla; K* degerleri 4.55mmol/L ve 4.11mmol/L, HBG
degeri 9.16g/dL, trombosit 44K/uL bulundu. Buna karsilik olgularimizdan
6g/dLnin altinda ¢ok derin anemisi olan bes hastamizin gelis hemoglobin
degerleri, sirasiyla; 3.4, 4.2, 4.5, 5.8 ve 5.9mg/dL, ayni olgularin trombosit
degerleri, sirasiyla; 60, 67,158, 79 ve 111K/uL, tedavi oncesi serum
potasyum degerleri, sirasiyla; 4.39, 4.71, 4.89, 3.74 ve 4.81mmol/L ve
tedavinin lglincli gunlinde serum potasyum degerleri, sirasiyla; 4.42,
4.40, 4.56, 4.0 ve 4.64mmol/L olarak bulundu. Bu agidan degerlendirme
yaptigimizda bizim bulgularimizin literatirde belirtilen en fazla potasyum
duststntn baslangic HBG ve trombosit degerleri en distik olan olgularda
gorilmektedir saptamasi ile uyumlu olmadigini goérdik. Sonug olarak,
parenteral vitamin B12 ile tedavilerinin Uglinct glinlinde normal
sinirlarda retikulosit yaniti gosteren hastalarimizin diizeltilmis ortalama
retikllosit sayisi %1.17+0.23’tli ve serum potasyum dizeylerinde de
anlamli sayilabilecek bir disus saptanmadi.

Hastalarimizin EKG’lerinde serum potasyum seviyelerindeki degisikliklere
ait bulgu olup olmadigini inceledik. iki olguda ST segmentinde
depresyon, T dalgasinda diizlesme ve U dalgasi saptandi. Tedavi 6ncesi
ve tedavinin Uglinci guniinde vyapilan PR mesafesi olgimlerinde
ortalamalar arasindaki fark anlamli bulundu. ileri derecede hipokalemide
bile EKG bulgusunun olmayabilecegi ve eger EKG bulgusu varsa da
hipokaleminin derecesi ve EKG bulgulari arasindaki iliskinin oldukga zayif
olabilecegi belirtilmistir (16). Elektrokardiyografide hipokalemiye ait
degisikliklerin sirasiyla,S-T segmentinde depresyon, T dalga ylksekliginde
azalma, U dalga yuksekliginde artis, daha az siklikta goérilebilen QRS
stresinde uzama, nadiren gorilebilen P dalga uzunlugunda ve
yuksekliginde artis seklinde oldugu vurgulanmistir (16).

Literatiirde bu grup hastalarda potasyum seviyelerinin takip edilmesi,
hastanin klinik bulgularina gére potasyum replasmani yapilmasi ve erken
donemde vyapilacak kan transflizyonunun mortaliteyi azaltabilecegi

vurgulanmistir.
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