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Olgu Sunumu/Case Report

Periton Diyalizi Hastasinda Acil Hemodiyaliz Gereksinimi;
Laksatif Kullanimina Bagh Hipermagnezemi: Olgu Sunumu

Requirement of Emergency Hemodialysis in a Peritoneal Dialysis
Patient; Laxative Induced Hypermagnesemia: A Case Report

oz

Periton diyalizi (PD) tedavisi plazma magnezyum (Mg) konsantrasyonunu etkin olarak diisiirdiigiinden
PD hastalarinda hipermagnezemi olduk¢a nadir goriilmektedir. Burada, siirekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) tedavisi alan bir hastada Mg hidroksit kullanimina bagh ortaya cikan, hayat1 tehdit eden
hipermagnezemi tablosunun acil hemodiyalizle (HD) diizeltildigi bir olgu sunulmustur. Elli iki yaginda
erkek hasta son donem bobrek yetmezligi (SDBY) nedeniyle SAPD tedavisi uygulamaktayken, halsizlik
ve kas gii¢siizliigli yakinmalariyla poliklinigimize bagvurdu. Hastanin yapilan nérolojik muayenesinde;
derin tendon reflekslerinde (DTR) ve bilateral alt ve iist ekstremitelerdeki kas giiclinde azalma ile
birlikte magnezyum diizeyinde artig (7,7 mg/dl) saptandi. Hastanin cekilen elektrokardiyografisinde
(EKG) bradikardi, P-R mesafesinde ve Q-T intervalinde uzama mevcuttu. Hasta 2 kez HD’e alindi.
Sonrasinda hastanin belirti ve bulgular diizeldi. Semptomlu hipermagnezemik hastalarda HD tedavisi
daha hizli1 Mg klirensi saglayacagindan tercih edilmesi gereken diyaliz modalitesidir.

ANAHTAR SOZCUKLER: Hemodiyaliz, Hipermagnezemi, Periton diyalizi

ABSTRACT

Hypermagnesemia is rarely seen in peritoneal dialysis (PD) patients because PD can lower the plasma
magnesium (Mg) concentration effectively. In this report, a continuous ambulatory peritoneal dialysis
(CAPD) patient with life-threatening hypermagnesemia treated by hemodialysis (HD) is presented.
A 52-year-old male patient on PD treatment was admitted to our clinic with complaints of fatigue
and muscle weakness. Decrease in deep tendon reflexes (DTR), decrease in muscle strength at
bilateral upper and lower extremities, and increased level of magnesium (7.7 mg/dl) were detected.
Bradycardia, prolongation of the P-R interval, and an increase in Q-T interval were found on the
electrocardiography. HD was performed two times. After HD, all the signs and symptoms of the patient
improved. HD is a dialysis modality that should be preferred in the treatment of symptomatic patients
with hypermagnesemia, because of providing more rapid clearance of Mg.
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GIRIS tedavisi alan bir hastada Mg hidroksit kulla-
nimina bagl ortaya ¢ikan, hayat tehdit eden
hipermagnezemi tablosunun acil hemodiya-

lizle (HD) diizeltildigi bir olgu sunulmusgtur.
OLGU SUNUMU

Periton diyalizi (PD) tedavisi plazma
magnezyum konsantrasyonunu etkin olarak
diisiirdiiginden PD hastalarinda hipermag-
nezemi oldukc¢a nadir goriilmektedir. Hiper-
magnezemi siklikla iyatrojenik bir sebeple,
ornegin laksatif veya antasit olarak magnez-
yum (Mg) iceren preparatlarin kullanilmasi
sonucu ortaya ¢ikmakta ve tedavi edilmezse
olimciil olabilmektedir (1,2). Bu yazida,
stirekli ayaktan periton diyalizi (SAPD)

Elli iki yaginda erkek hasta, 6 yildir tip 2
diyabete bagli son donem bobrek yetmezligi
(SDBY) nedeniyle SAPD tedavisi uygula-
makta iken halsizlik, yorgunluk, uyusukluk,
kas giicsiizliigli yakinmalariyla poliklinigi-
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mize bagvurdu. Hastanin daha 6nceki takipleri bagka bir merkez
tarafindan yapilmaktaydi. Yapilan fizik muayenesinde bilinci
acik, koopere, oryante, kan basinct 100/60 mmHg, solunum sis-
temi muayenesi olagan idi. Kardiyovaskiiler sistem muayene-
sinde bradikardi (Kalp atim hiz1: 50/dk) saptandi. Hastanin néro-
lojik muayenesinde derin tendon reflekslerinde (DTR) azalma
mevcuttu. Kas giicii bilateral alt ve iist ekstremitelerde azalmis
olarak saptandi. Hastanin yapilan tetkiklerinde iire: 105 mg/dl,
kreatinin: 9,02 mg/dl, iirik asid: 3,7 mg/dl, sodyum: 138 meq/I1,
potasyum: 4,7 meq/l, kalsiyum: 12,8 mg/dl, fosfor: 4,4 mg/dl,
parathormon: 29.02 pg/mL, kloriir: 100 meq/l, magnezyum: 7,7
mg/dl saptandi. Kullandig: ilaclar ayrmtili olarak sorgulandi-
ginda konstipasyon nedeniyle son bir haftadir giinde yaklasik
3-4 gram Mg hidroksit aldig1 6grenildi. Hastanin EKG’sinde;
bradikardi, P-R mesafesinde ve Q-T intervalinde uzama saptandi
(Sekil 1). Hasta kalp ritmini ve EKG’yi etkileyebilecek karve-
dilol 6,25 mg/giin kullanmakta idi. Aldig1 magnezyum hidrok-
sit ve karvedilol kesildi. Rezidii idrar1 olmayan hastaya hiper-
magnezemi nedeniyle acil HD yapilmasi planlanarak izlem igin
acil servise yonlendirildi. Gegici femoral kateter takilarak hasta
4 saat 300 ml/dk kan akim hiziyla HD’e alindi. PD’ye gecici
olarak ara verildi. Hasta monitorize olarak izlendi. Ertesi giin
ikinci kez 4 saat 300 ml/dk kan akim hiziyla tekrar HD’e alind1.
Diyaliz sonrasi yapilan tetkiklerinde Ure: 48 mg/dL, kreatinin:

4,27 mg/dL, Na: 132 meq/L, K: 3,6 meq/L, Ca: 10,8 mg/dL,
Mg: 3,7 mg/dL saptandi. Derin tendon refleksleri ve kas giicii
normale gelen, EKG bulgulan diizelen ve sikayetleri gerileyen
hasta kontrole gelmek iizere SAPD’ye devam etmesi Onerilerek
acil servisten taburcu edildi.

TARTISMA

Bobrek yetmezliginde ekzojen Mg terapdtik dozlarda
antasit veya laksatif olarak alindiginda siddetli semptomatik
hipermagnezemi ortaya cikabilir. Bu nedenle, bu ilaglar
bobrek yetmezliginde kontrendikedir (3). Diyaliz hastalari
normal popiilasyona gore hipermagnezemiye daha meyilli olup
kiiciik dozlar bile bu hastalarda ciddi hipermagnezemi nedeni
olabilmektedir. Hipermagnezemi nedenleri Tablo I’de verilmistir
(4). Hastamiz Mg hidroksiti konstipasyon nedeniyle herhangi bir
hekim onermeden kendisi kullanmistir. Renal replasman tedavisi
alsin veya almasin tiim kronik bobrek yetmezligi olan hastalara
Mg iceren ilaglarin kullanilmamasi gerektigi vurgulanmalidir.

Magnezyum hem ekstraseliiler hem de intraseliiler kalsiyum
kanal blokeridir ve ayrica intraseliiler Mg kardiyak potasyum
kanallarini da bloke eder (5). Plazma Mg konsantrasyonu 4,8-6
mg/dL’nin istiine ¢iktiginda hipotansiyon ve bradikardi goriin-
meye baglar (5). Hastamiz normotansif ancak bradikardik idi.
Plazma Mg diizeyi 6-12 mg/dL oldugunda EKG degisiklikleri

| 10 mme mV

Sekil 1: Basvuru amindaki EKG (Hiz: 50
atim/dk, P-R:280 ms, QT:520 ms, QTc:569
ms olarak hesaplandi.)

Tablo I: Hipermagnezemi Nedenleri (4).

Sekil 2: Hemodiyaliz Sonrast Kontrol EKG (Hiz: 70 atim/dk, P-R:200
ms, QT:320 ms, QTc:388 ms olarak hesapland..)

Bobrek fonksiyon bozuklugu

Oral, parenteral veya rektal magnezyum yiiklenmesi

Primer hiperparatirodizmli baz1 vakalar

Ailevi hipokalsiirik hiperkalsemi

Diyabetik ketoasidoz

Magnezyum atiliminin oldugu tiimor lizis sendromu

Lityum kullanimi1

Siit alkali sendromu

Adrenal yetmezlik
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goriilebilir. Bu degisiklikler arasinda P-R uzamasi, QRS genis-
lemesi ve Q-T uzamasi sayilabilir. Mg diizeyi 18 mg/dL’yi gecti-
ginde ise tam blok veya kardiyak arrest goriilebilir. Bizim hasta-
mizda da P-R ve Q-T mesafelerinde uzama saptandi. Hastamizin
QRS genigligi ise normal idi. P-R uzamasina kismen aldig1 beta
blokerin sebep olabilecegi diisiiniildii.

Uzun QT sendromu EKG’de uzamis QT aralig1 ile
karakterize, torsades de pointes olarak bilinen, hayati tehdit
eden karakteristik kardiyak aritmi ve ani oliim riski ile iligkili
bir miyokard repolarizasyon hastalifidir (6-9). Dolayisiyla bu
hastalarda diizeltilebilir bir neden varsa erken tedavi edilmesi
uygun bir yaklasim olacaktir. Biz de hastamizi bu riskli
durumdan bir an evvel kurtarmak icin acil HD ile tedavi ettik.
Tedavi ile Mg diizeyi diisen hastanin EKG bulgularinda da
diizelme oldu (Sekil 2).

Hipermagnezemi tedavisi belirtilerin siddetine baglidir.
Mg diizeyi itlimh yiiksek, hipermagnezemi belirtileri hafif,
bobrek fonksiyonlar1 normal veya ilimli bobrek yetmezligi
olan hastalarda hidrasyon ve loop diiiretikleri renal magnezyum
atilimint  artirmak i¢in kullanilabilir. Ciinkiic Mg %50-60
oraninda henlenin ¢ikan kalin kolundan geri emilmektedir
(10,11). Hastamiz aniirik oldugu icin bu tedavi segenegini
uygulamadik. Hipermagnezemi belirtilerinin veya bdbrek
yetmezliginin agir oldugu hastalarda ise, en uygun tedavi
secenegi diyaliz ile Mg nin uzaklastirilmasidir. Onceden diyalize
girmeyen hastalarda ise her iki diyaliz modalitesinin (HD
veya PD) hazirligi zaman alabileceginden ciddi semptomlari
olan hastalarda Mg’nin kardiyak toksik etkilerini hizla tersine
cevirmek i¢in, 5-10 dakikada 100-200 mg elemental kalsiyum
(Ca) intravenoz (IV) olarak verilebilir (12). Biz hastamiza Ca
diizeyi zaten yiiksek oldugu icin IV Ca tedavisi uygulamadik.
Ancak diyalizat Ca’unu da 1,5 mmol/L ayarlayarak hipokalsemi
gelismemesini sagladik.

Periton diyalizi veya hemodiyaliz plazma Mg
konsantrasyonunu etkin olarak diigiliriir. Ancak alim fazlalig1
olan hastalarda diisiirme miktar1 her iki diyaliz modalitesi i¢in
de yeterli olmayabilir. Mg alimin1 kestikten sonra HD tedavisi
yiiksek akim orani nedeniyle 3 ila 4 saat icinde magnezyum
diizeylerini nontoksik araliga diisiiriir (4). Zaten SAPD yapan
hastamizda HD tedavisi ile Mg degerini hizlica nontoksik
diizeye diigiirerek hayati tehdit eden durumu bu gekilde tedavi
etmeyi basardik.

Literatiirde, laksatif kotiiye kullantmina bagh ciddi
hipermagnezemi ve guadriparezi gelisen bir vaka sunulmustur
(13). Bu vakanin serum Mg diizeyi bizim vakamiza gore daha

yiiksektir ve klinik bulgulart daha agirdir. Bu vaka SAPD
tedavisi ile tam olarak diizelmistir, ancak diizelme zaman
almistir. Biz ise hastamizda kardiyak instabilite nedeniyle hizli
magnezyum klirensi icin gegici HD tedavisini uygun gordiik ve
yaklagik 24 saat icinde hipermagnezeminin klinik ve laboratuvar
bulgularinda diizelme sagladik.

SDBY hastalarinda aciklanamayan yorgunluk, kas
giicsiizliigii ve DTR’de azalma goézlendiginde klinisyenler
hipermagnezemiyi ayirici tanida diisiinmelidir ve Mg iceren ilag
kullanimi sorgulanmalidir. Semptomu olan hipermagnezemik
hastalarda HD tedavisi daha hizli Mg klirensi saglayacagindan
HD’in tercih edilmesi gereken diyaliz modalitesi oldugu
diisiincesindeyiz.
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