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Olgu Sunumu/Case Report

Periton Diyalizi Hastasında Acil Hemodiyaliz Gereksinimi;         
Laksatif Kullanımına Bağlı Hipermagnezemi: Olgu Sunumu

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

Periton diyalizi (PD) tedavisi plazma magnezyum (Mg) konsantrasyonunu etkin olarak düşürdüğünden 
PD hastalarında hipermagnezemi oldukça nadir görülmektedir. Burada, sürekli ayaktan periton diyalizi 
(SAPD) tedavisi alan bir hastada Mg hidroksit kullanımına bağlı ortaya çıkan, hayatı tehdit eden 
hipermagnezemi tablosunun acil hemodiyalizle (HD) düzeltildiği bir olgu sunulmuştur. Elli iki yaşında 
erkek hasta son dönem böbrek yetmezliği (SDBY) nedeniyle SAPD tedavisi uygulamaktayken, halsizlik 
ve kas güçsüzlüğü yakınmalarıyla polikliniğimize başvurdu. Hastanın yapılan nörolojik muayenesinde; 
derin tendon reflekslerinde (DTR) ve bilateral alt ve üst ekstremitelerdeki kas gücünde azalma ile 
birlikte magnezyum düzeyinde artış (7,7 mg/dl) saptandı. Hastanın çekilen elektrokardiyografisinde 
(EKG) bradikardi, P-R mesafesinde ve Q-T intervalinde uzama mevcuttu. Hasta 2 kez HD’e alındı. 
Sonrasında hastanın belirti ve bulguları düzeldi. Semptomlu hipermagnezemik hastalarda HD tedavisi 
daha hızlı Mg klirensi sağlayacağından tercih edilmesi gereken diyaliz modalitesidir.

Anahtar sözcükler: 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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tedavisi alan bir hastada Mg hidroksit kulla-
nımına bağlı ortaya çıkan, hayatı tehdit eden 
hipermagnezemi tablosunun acil hemodiya-
lizle (HD) düzeltildiği bir olgu sunulmuştur. 

OLGU SUNUMU

Elli iki yaşında erkek hasta, 6 yıldır tip 2 
diyabete bağlı son dönem böbrek yetmezliği 
(SDBY) nedeniyle SAPD tedavisi uygula-
makta iken halsizlik, yorgunluk, uyuşukluk, 
kas güçsüzlüğü yakınmalarıyla polikliniği-

GİRİŞ 

Periton diyalizi (PD) tedavisi plazma 
magnezyum konsantrasyonunu etkin olarak 
düşürdüğünden PD hastalarında hipermag-
nezemi oldukça nadir görülmektedir. Hiper-
magnezemi sıklıkla iyatrojenik bir sebeple, 
örneğin laksatif veya antasit olarak magnez-
yum (Mg) içeren preparatların kullanılması 
sonucu ortaya çıkmakta ve tedavi edilmezse 
ölümcül olabilmektedir (1,2). Bu yazıda, 
sürekli ayaktan periton diyalizi (SAPD) 
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4,27 mg/dL, Na: 132 meq/L, K: 3,6 meq/L, Ca: 10,8 mg/dL, 
Mg: 3,7 mg/dL saptandı. Derin tendon refleksleri ve kas gücü 
normale gelen, EKG bulguları düzelen ve şikayetleri gerileyen 
hasta kontrole gelmek üzere SAPD’ye devam etmesi önerilerek 
acil servisten taburcu edildi.

TARTIŞMA

Böbrek yetmezliğinde ekzojen Mg terapötik dozlarda 
antasit veya laksatif olarak alındığında şiddetli semptomatik 
hipermagnezemi ortaya çıkabilir. Bu nedenle, bu ilaçlar 
böbrek yetmezliğinde kontrendikedir (3). Diyaliz hastaları 
normal popülasyona göre hipermagnezemiye daha meyilli olup 
küçük dozlar bile bu hastalarda ciddi hipermagnezemi nedeni 
olabilmektedir. Hipermagnezemi nedenleri Tablo I’de verilmiştir 
(4). Hastamız Mg hidroksiti konstipasyon nedeniyle herhangi bir 
hekim önermeden kendisi kullanmıştır. Renal replasman tedavisi 
alsın veya almasın tüm kronik böbrek yetmezliği olan hastalara 
Mg içeren ilaçların kullanılmaması gerektiği vurgulanmalıdır. 

Magnezyum hem ekstraselüler hem de intraselüler kalsiyum 
kanal blokeridir ve ayrıca intraselüler Mg kardiyak potasyum 
kanallarını da bloke eder (5). Plazma Mg konsantrasyonu 4,8-6 
mg/dL’nin üstüne çıktığında hipotansiyon ve bradikardi görün-
meye başlar (5). Hastamız normotansif ancak bradikardik idi. 
Plazma Mg düzeyi 6-12 mg/dL olduğunda EKG değişiklikleri 

mize başvurdu. Hastanın daha önceki takipleri başka bir merkez 
tarafından yapılmaktaydı. Yapılan fizik muayenesinde bilinci 
açık, koopere, oryante, kan basıncı 100/60 mmHg, solunum sis-
temi muayenesi olağan idi. Kardiyovasküler sistem muayene-
sinde bradikardi (Kalp atım hızı: 50/dk) saptandı. Hastanın nöro-
lojik muayenesinde derin tendon reflekslerinde (DTR) azalma 
mevcuttu. Kas gücü bilateral alt ve üst ekstremitelerde azalmış 
olarak saptandı. Hastanın yapılan tetkiklerinde üre: 105 mg/dl, 
kreatinin: 9,02 mg/dl, ürik asid: 3,7 mg/dl, sodyum: 138 meq/l, 
potasyum: 4,7 meq/l, kalsiyum: 12,8 mg/dl, fosfor: 4,4 mg/dl, 
parathormon: 29.02 pg/mL, klorür: 100 meq/l, magnezyum: 7,7 
mg/dl saptandı. Kullandığı ilaçlar ayrıntılı olarak sorgulandı-
ğında konstipasyon nedeniyle son bir haftadır günde yaklaşık 
3-4 gram Mg hidroksit aldığı öğrenildi. Hastanın EKG’sinde; 
bradikardi, P-R mesafesinde ve Q-T intervalinde uzama saptandı 
(Şekil 1). Hasta kalp ritmini ve EKG’yi etkileyebilecek karve-
dilol 6,25 mg/gün kullanmakta idi. Aldığı magnezyum hidrok-
sit ve karvedilol kesildi. Rezidü idrarı olmayan hastaya hiper-
magnezemi nedeniyle acil HD yapılması planlanarak izlem için 
acil servise yönlendirildi. Geçici femoral kateter takılarak hasta 
4 saat 300 ml/dk kan akım hızıyla HD’e alındı. PD’ye geçici 
olarak ara verildi. Hasta monitörize olarak izlendi. Ertesi gün 
ikinci kez 4 saat 300 ml/dk kan akım hızıyla tekrar HD’e alındı. 
Diyaliz sonrası yapılan tetkiklerinde Üre: 48 mg/dL, kreatinin: 

Tablo I: Hipermagnezemi Nedenleri (4).

Böbrek fonksiyon bozukluğu 

Oral, parenteral veya rektal magnezyum yüklenmesi

Primer hiperparatirodizmli bazı vakalar

Ailevi hipokalsürik hiperkalsemi 

Diyabetik ketoasidoz

Magnezyum atılımının olduğu tümör lizis sendromu

Lityum kullanımı

Süt alkali sendromu

Adrenal yetmezlik

Şekil 1: Başvuru anındaki EKG (Hız: 50 
atım/dk, P-R:280 ms, QT:520 ms, QTc:569 
ms olarak hesaplandı.)

Şekil 2: Hemodiyaliz Sonrası Kontrol EKG (Hız: 70 atım/dk, P-R:200 
ms, QT:320 ms, QTc:388 ms olarak hesaplandı.)
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yüksektir ve klinik bulguları daha ağırdır. Bu vaka SAPD 
tedavisi ile tam olarak düzelmiştir, ancak düzelme zaman 
almıştır. Biz ise hastamızda kardiyak instabilite nedeniyle hızlı 
magnezyum klirensi için geçici HD tedavisini uygun gördük ve 
yaklaşık 24 saat içinde hipermagnezeminin klinik ve laboratuvar 
bulgularında düzelme sağladık. 

SDBY hastalarında açıklanamayan yorgunluk, kas 
güçsüzlüğü ve DTR’de azalma gözlendiğinde klinisyenler 
hipermagnezemiyi ayırıcı tanıda düşünmelidir ve Mg içeren ilaç 
kullanımı sorgulanmalıdır. Semptomu olan hipermagnezemik 
hastalarda HD tedavisi daha hızlı Mg klirensi sağlayacağından 
HD’in tercih edilmesi gereken diyaliz modalitesi olduğu 
düşüncesindeyiz. 
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görülebilir. Bu değişiklikler arasında P-R uzaması, QRS geniş-
lemesi ve Q-T uzaması sayılabilir. Mg düzeyi 18 mg/dL’yi geçti-
ğinde ise tam blok veya kardiyak arrest görülebilir. Bizim hasta-
mızda da P-R ve Q-T mesafelerinde uzama saptandı. Hastamızın 
QRS genişliği ise normal idi. P-R uzamasına kısmen aldığı beta 
blokerin sebep olabileceği düşünüldü.

Uzun QT sendromu EKG’de uzamış QT aralığı ile 
karakterize, torsades de pointes olarak bilinen, hayatı tehdit 
eden karakteristik kardiyak aritmi ve ani ölüm riski ile ilişkili 
bir miyokard repolarizasyon hastalığıdır (6-9). Dolayısıyla bu 
hastalarda düzeltilebilir bir neden varsa erken tedavi edilmesi 
uygun bir yaklaşım olacaktır. Biz de hastamızı bu riskli 
durumdan bir an evvel kurtarmak için acil HD ile tedavi ettik. 
Tedavi ile Mg düzeyi düşen hastanın EKG bulgularında da 
düzelme oldu (Şekil 2). 

Hipermagnezemi tedavisi belirtilerin şiddetine bağlıdır. 
Mg düzeyi ılımlı yüksek, hipermagnezemi belirtileri hafif, 
böbrek fonksiyonları normal veya ılımlı böbrek yetmezliği 
olan hastalarda hidrasyon ve loop diüretikleri renal magnezyum 
atılımını artırmak için kullanılabilir. Çünkü Mg %50-60 
oranında henlenin çıkan kalın kolundan geri emilmektedir 
(10,11). Hastamız anürik olduğu için bu tedavi seçeneğini 
uygulamadık. Hipermagnezemi belirtilerinin veya böbrek 
yetmezliğinin ağır olduğu hastalarda ise, en uygun tedavi 
seçeneği diyaliz ile Mg’nin uzaklaştırılmasıdır. Önceden diyalize 
girmeyen hastalarda ise her iki diyaliz modalitesinin (HD 
veya PD) hazırlığı zaman alabileceğinden ciddi semptomları 
olan hastalarda Mg’nin kardiyak toksik etkilerini hızla tersine 
çevirmek için, 5-10 dakikada 100-200 mg elemental kalsiyum 
(Ca) intravenöz (IV) olarak verilebilir (12). Biz hastamıza Ca 
düzeyi zaten yüksek olduğu için IV Ca tedavisi uygulamadık. 
Ancak diyalizat Ca’unu da 1,5 mmol/L ayarlayarak hipokalsemi 
gelişmemesini sağladık.

Periton diyalizi veya hemodiyaliz plazma Mg 
konsantrasyonunu etkin olarak düşürür. Ancak alım fazlalığı 
olan hastalarda düşürme miktarı her iki diyaliz modalitesi için 
de yeterli olmayabilir. Mg alımını kestikten sonra HD tedavisi 
yüksek akım oranı nedeniyle 3 ila 4 saat içinde magnezyum 
düzeylerini nontoksik aralığa düşürür (4). Zaten SAPD yapan 
hastamızda HD tedavisi ile Mg değerini hızlıca nontoksik 
düzeye düşürerek hayatı tehdit eden durumu bu şekilde tedavi 
etmeyi başardık. 

Literatürde, laksatif kötüye kullanımına bağlı ciddi 
hipermagnezemi ve guadriparezi gelişen bir vaka sunulmuştur 
(13). Bu vakanın serum Mg düzeyi bizim vakamıza göre daha 


