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ANESTEZi VE SERUM POTASYUM SEViYESI 

Adem Boyac•* 

Ozet : Potasyum iyonlan hOcresel seviyede 
hayati rol oynarlar. Bu iyonlarrn hOcre 
ic;erisine aktif olarak girmesi, elektrikse! 
imbalans olu~turarak potansiye! enerj i 
meydana getirir. Bu enerji uygun bir uyanyt 
takibe n ortaya <;ttkttgtnda hOcreler 
fonksiyonlartnl yerine getirirler. Potasyum 
iyonlanntn hOcre ic;i ve dt~t konsantrasyon 
farkt bir c;ok hOcrese! fonksiyonu etkiler. 
Konsatrasyonlardaki ani degi§meler tehlikeli, 
hatta nadiren de olsa oiOmle 
sonuc;lanabilir.Hiperkalemi ve hipokalemi 
anesteziyi ilgilendiren potasyumla ilgili iki 
onemli kilinik durumdur. Potasyum 
konsantrasyonunun akut olarak degi§mesi en 
bOyOk tehlikedir. Kronik degi§iklikler daha az 

tehlikelidir. Bu nedenle anestezi pratiginde 
potasyum iyonu ile ilgil i hatalardan 
kac;tntlmalt ve dikkatli olunmahdtr. 

Anahtar kelimeler : Anestezi, potasyum 

Anaesthesia and serum potassium level. 

Summary: Potassium ions play a vital role at 
a cellular level. These ions are actively 
transported into cell, causing an electrical 
imbalance and a build up of potential energy. 
When this energy is released following 
correct stimulation, the cells perform their 
designated functions. Variations between 
intracellular and extracellular concentrations 
may affect many cellular functions.Acute 
changes in potassium concentrations may 
be very dangerous and occasionally lethal. 
There are two main clinical conditions 
associated with potassium imbalance which 
affect the anaesthesia,namely hyperkalaemia 
and hypokalaemia. Chronic changes are far 
less dangerous.Therefore in anaesthetic 
pratice to avoide mistakes, attention should 
be paid to potassium ion balance. 
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Anestezi ve Serum Potasyum Seviyesi: BOYACI Adem 

HOcrelerin uyantmas1 intraseiiOier ve 
ekstraseiiOier potasyum konsantrasyonlannm 
uygun oranda bulunmasma baglld1r.Bu 
oranlardaki herhangi bir deQif?iklik hOcre 
membran1 eksitabilitesini bozacagmdan 
potasyum iyonu konsantrasyonu bozuklugu 
ile birlikte olan birtak1m semptomlara neden 
olur (18}. 

Potasyum intraselluler s1v1da (ISS} c;ok bol 
bulunan bir iyondur ( 150 mEq/Lt} .Bu da tota l 
vOcut depolannm %98 ini oluf?turur. 
EkstraseiiOier s1v1da (ESS} ise total vOcut 
potasyumunun %2 sinden az1 bulunur, bu da 
ortalama 4.0 mEq/Lt dir. Potasyumu n 
intraseiiOier ve ekstraseiiOier s1v1daki oranlan 
primer olarak Na-K-ATP az enzimi 
aktivitesine bagl1d1r. Bu da normal 
noromuskOier fonksiyonlar i<;in gereklidir. 
Hipokalemi ve hiperkalemi, internal ve 
eksternal potasyum dengesinin bozulma­
smdan kaynaklan1r. Internal potasyurn 
dengesi potasyumun intraseiiOier ve 
ekstraseiiOier dag1l1m1ndan kaynaklan1 r. 
Karaciger, kaslar ve intraseiiOier s1v1 6nernli 
potasyum depolan n1 oluf?tururlar.Eksternal 
potasyum dengesi ise %90 bobrek at1l1m1 ve 
c;ok az1da gaita ile olmaktad1r. 

Normalde insan vOcuduna gOnde 1 mmol/kg 
kadar potasyum girer. Potasyumun c;ogu ince 
bag1rsaklardan absorbe edilir ve vOcuda 
dagll1r. Potasyumun as1l depoland1g1 yer 
iskelet kasland1r. Absorbe edilen potasyumun 
%90'nl bobreklerden distal tOplerde sodyum 
ve hidrojen iyonlan ile degif?erek at1llr. Bu 
degif?im aldosterondan onemli derececle 
etkilenir. Adrenal bezlerden aldosteron 
sal1n1m1 direkt olarak serum potasyurn 
konsantrasyonu iie ilgilidir. Yuksek serum 
potasyum konsantrasyonu aldosteron 
salm1mm1 artmr. Bu ili§ki sodyum dengesini 
ve renin konsantrasyonunu etkileme:z:. 
Aldosteronun potasyum dengesindeki etkisi 
sadece bobreklerde olu r. lskelet kas1 
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hOcrelerindeki potasyum iyonlann1n giri§ini 
art1nc1 etkisi sekonderdir (17,18}. 

Normalde bobrekler guniOk potasyum 
alm1m1ndaki bOyuk degi§iklere gore idrarda 
potasyum atll1mm1 ;1 0 mEq ile 700 mEq/gOn 
arasmda tutacak §ekilde adaptasyon 
saglarlar (17}. Bu §ekilde eksternal potasyum 
dengesi korunur. Hiperkalemide idrar 
potasyum konsantrasyonu 40 mEq/l'nin 
uzerinde , hipokalemide 30 mEq/l'nin alt1nda 
olmas1 beklenir. 

Distal nefronlardan potasyum iyonu at11im1 
f?unlara baglld1r: 

- Aldosteron dOzeyi 

- Plazma potasyum seviyesi 

- TObuler epitel arasmda elektriksel 
farkllhk (negatif lumen} 

- Luminal sodyum konsantrasyonu 

-Serum antidiOretik harmon dOzeyi (17) 

Serum potasyum konsatrasyonu ayn1 
zamanda ekstra renal mekanizmalarla da 
kontrol edilir. lnsOiinin etkisi ile serum 
potasyum iyonu hOcre i<;erisine girer. Bu olay 
glikoz al1n1mmdan bag1ms1z olarak geli§ir. 
Serum potasyum seviyesi a91n derecede 
artarsa pankreastan insulin salgllan1r. 
Potasyumun normal olarak hucre ic;erisine 
girmesi i<;in gok az insulin konsantrasyonuna 
ihtiyag oldugu bilinmektedir. Karacigerin de 
serum potasyum seviyesini dOzenleyici roiO 

. vard1r. Yuksek miktarda insulin varl1g1nda 
potasyum iyonlan karaciger de hOcre 
iger1s1ne girer ve serum potasyum 
konsa11trasyonu du§er. Pankreas, portal 
dola91m ve karaciger aras1ndaki ili§ki de 
normal gOniOk serum potasyum konsantras­
yonunun kontroiOnde onemli rol oynar. Bu 
yOzden karaciger transplantasyonundan 
sonra transplante edilen organdan al1c1nm 
sOrkOiasyonuna potasyum iyonu gec;erek 
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serum potasyum konsantrasyonunda onernli 
artl!;;lara neden olabilir. Ancak son ytllarda 
kullantlan dengeli solusyonlar sayesinde 
transplantasyon sonrast hiperkalemi 
olmamaktadtr. Potasyum dengesinde Na- K­
ATP -az enzimi de onemli rol oyanamaktadtr. 
Bu enzim pompast, potasyum iyonunu hucre 
igine, sodyum iyonunu ise hucre dt;;tna atar. 
Bu enzimin aktivitesini etkileyen birc;ok faktOr 
vardtr. Bunlann en onemlisi sempatik sinir 
sistemi aktivasyonudur. Beta adrenerjik 
agonistler ve alfa adrenerjik inhibitOrler serum 
potasyum iyonlartntn hucre ic;erisine 
girmesine, beta antagonistler ve alfa 
agonistler ise ters bir etki olu;;tururlar. Aynca 
magnezyum konsantrasyonunun da, Na-~(­
ATPaz aktivitesini etkiledigi one surulmel<­
tedir. Serum pH'st da serum potasyum 
konsantrasyonunu etkilemektedir. Asidoz 
durumunda hidrojen iyonlan hucre ic;erisine 
girerken potasyum iyonlan hucre dt;>tna 
c;tkarak potasyum konsantrasyonunu 
arttnrlar. Alkolozda durum asidozun tersidir. 

Esas olarak anestezistleri ilgilendiren iki 
onemli serum potasyum dengesizligi vardtr. 
Bunlar; hiperkalemi ve hipokalemidir. Serum 
potasyum seviyesinin akut olarak degi;;mesi, 
ozellikle yukselmesi 90k daha tehlikelidir. 
Potasyum seviyesindeki kronik degi;;iklikler 
ise daha az tehlikeli olup, daha kolay tedavi 
edilebilirler. 

HIPOKALEMI 

Hipokalemi'den soz edebilmek ic;in serum 
potasyum konsantrasyonunun 3,5 mEq/lt nin 
alttnda olmas t gerekmektedir (17, 18). 
Hipokaleminin hastanede yatan hastalarcla 
yaygtn bir durum oldugu ve retrospektif 
olarak yaptlan bir ara;;ttrmada % 10-
%21 'arastnda gorulebilecegi bilirtilmektedir 
(17). Serum potasyum seviyesi 2,5 ile 3.0 
mEq/ lt arastnda ise a;;agtdaki kardiak 
aritmiler gorOiebilmektedi r. 
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- PrematUre atrial ve ventrikuler attmlar 

- Sinus bradikardisi 

- Paroksismal atrial ta;;ikardi 

- Ventrikuler ta;;ikardi 

- Ventrikuler fibrilasyon 

- Muhtelif derecede atrioventrikuler blok-
lar gorulebilir. Kalbin elektriksel aktivitesi 
etkilenir ve aritmiye duyarlt hale gelir. Normal 
tedavi dozundaki dijital aritmi geli;;mesine 
neden olur (14, 17, 18). 

Elektro Kardio Grafide (EKG )potasyum 
azltgt ile artan bulgular §unlardtr: 

- U dalgast 

- T dalgast amplutOdu azalt;;t 

- ST segmentinin depresyonu 

- P dalgasmm pik yapmast 

- PR intervalinin uzamast 

- ORS kompleksinin geni§lemesi 

Bunlarla birlikte ta;;ikardi , postural ve 
perioperatif hipotansiyon geli;;erek ilave 
tedavi gerektirir. Duz kaslann yetersizligine 
baglt ileus geli;>ebilir, iskelet kaslannda 
gu<{suzluk olu;;ur buda uzun donemde kas 
proteinlerinin seruma gec;mesine neden 
olabilir. Bu komplikasyonlar erken donemde 
respiratuar, gee; donemde de renal 
yetmeziige neden olur. Nadir olarak serum 
potasyum seviyesinin c;ok azalmast yanltzca 
diafram ve kranial sinir fonksiyonlannt 
etkileyerek baltk agzt gorunumunu ic;eren 
dispneye neden olur. Gastrointestinal sistem 
etkileni r ve fonksiyonlan yava§lar, buda 
gastrik bo;;almayt geciktirir ve insulin saltntmt 
azahr. 

Hipokalemi 'ye bag It bobrek bulgulart: 
Bozulmu;; idrar konsantrasyonu ile birlikte 
poliuri ve polidipsi. Sirotik hastalarda hepatik 
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komayr kolayla~ttrarak Amonyum yaprmmda 
artr~ I metabolik alkoloz (kloride dire<;li)1 
kronik intertisiyel nefrit meydana gelir. 
Hipokaleminin major nedeni vucuttan 
potasyom kaybedilmesidir. Kusma ve diare 
goz onOnde bulundurulan en onernli 
nedenlerdendir. Aynca diabetes mellitUs ve 
alkolozda aynr etkiyi yapar. Steroid tedavisi l 
Cushing sendromu l siroz l nefroz gibi 
hastalrklarda hipokalemi olabilir. 

Hipokalemi etyofojisinin tayini: 

Her~eyden once lokositoz bulunan bazr 
losemi tiplerinde gorulen c;:ok nadir 
psodohipokalemi kolaylrkla ekarte edilmelid ir. 
TOm potasyum giri~ ~ekilleri belirlenmelidir. 
DO~Ok potasyum alrnrmr hemen hemen hi<;:bir 
~ekilde hipokaleminin ana sebebi degildir. 
Fakat potasyum kaybrnda artr~ veya 
intraselluler srvrya gec;:i~ sozkonusu 
oldugunda hipokalemi olabilir. Ekstraselluler 
srvrdan muhtemel potasyum yer degi~tirmes i 
degerlendirilmeli l ayrrca ilac;: kullanrrn 
hikayesil alkalemi i<;:in pH kontrol01 hipoterrni 
i<;:in vucut rsrsrnrn kontrol edilmesi gereken 
onemli faktorlerdir. A~wr beta adrenerj ik 
aktivite ve anabolik ilac;: kullanrrn r 
ara~trrrlmalrdrr. Hipokalemiye renal cevap 
degerlendirilmeli ve idrar potasyum atrlimr 30 
mEq/gun <1 idrar potasyumu 30 mEq/lt < I 

TTKG (Trans Tubuler Potasyum 
Konsantrasyon Gradienti ) 61dan az ve 
poliurinin olmadrQI durumlarda renal cevap 
uygundur ve bu durumda bobrek dr ~r 
potasyum kayrplan ara~trnlmalrdrr. Bunlar 
gastrointestinal sistem (diare lkolonik villoz 
adenon) I deriden a~r n terleme sebebiyle 
veya diuretiklerin uygunsuz kullanrmlandr r. 
Renal cevap uygunsuz isel yani potasyum 
atrlrmr 30mEq/gunlden fazla idrar potasyumu 
30 mEq/ l'den bOyuk ve TTKG 6'dan buyuk i~;e 
renal potasyum kaybr oluyor demektir. 

Ekstraselluler srvr volumun du~uk oldugu 
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belirlenirse a~agrdaki durumlardan biri vardrr. 

- ldrarda yuksek (>40 mEq!lt ) sodyum 
ve klor bulunuyorsa sebeb diuretik kullanrmr 

- ldrarda kloru dO~Oren (<20 mEq!lt ) ve 
pH'yr alkalen yapan (>7) kusma 

- Hiperglisemi esnasrnda glikozun ozmo­
tik diurezi. Ekstraselluler srvr volumu normal 
gorunuyorsa hipokalemi yapan normotansif 
durumlar gozonune alrnmalrdrr. Bunlar: 

- Magnezyum krsrtlanmasr 

- Hiperkloremik metabolik asidozla birlik-
te renal tObuler asidoz 

- Absorbe edilmeyen idrar anyon varlrgr 

Bu gun ic;:in anestezinin cevap aradrgr ba~lrca 
sorulardan biri de acil anestezi verilmesi 
gereken hastalarda en du~uk serum 
potasyum seviyesinin ne oldugudur. Bu deger 
gunumuzde 2 ,5 mEq/Lt olarak kabul 
edilmekle birlikte esas 3,5 mEq!lt olarak 
benimsenmektedir. Buna ragmen birc;:ok 
anestezist hipokalemik hastalarda preoperatif 
potasyum infOzyonu yapryorlarsa da l 
gunumOzde bu i~lem pek ragbet 
gormemektedir. Hirsch ve arkada~lan 
yaptrklan bir ara~trrmada serum potasyum 
seviyesi 3.0 mEq/Lt 'den az olan hastalarda 
onemli bir problemle kar~ rl a~madrklann r 
bildirmektedirler (7). Ama bazr ozel durumlar 
vard rr ki (Hipokalemik Familyal periyodik pa­
ralizisi gibi (12)) operasyon oncesinde ve 
sonrasrnda IV (intra-venoz) olarak KCL 
( Potasyum Klorur) verilmesi zorunlurdur.Asrl 
problem konjestif kalp yetmezligi olan veya 
uzun sOre dijital tedavisi alanlarda olmaktadrr. 

TEDAVI 

Hipokalemide tedavi nedene yonelik 
olmalrdrr. Potasyumun normal degerinden 1.0 
mEq/Lt daha az olu~u potasyumu destekleme 
tedavisine ihtiyac;: gostermezl ancak hastada 
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hipokalemik semptom ve bulgular varsa ve 
hasta dijitalize ise, serum potasyum seviyesi 
2.5 mEq/Lt'den az ise acil potasyum 
desteklenme tedavisi verilmelidir. 3.0 mEq/Lt 
altmdaki hipokalemiler tedavi edilmeli, ancak 
aciliyet soz konusu degildir . Normal 
vakalarda orta derecede bir hipokaleminin 
tedavi edilip edilmeyecegi tam olarak ac;:1kllga 
kavu~mu§ degildir. Ancak dijitalize, miyokart 
enfarktOsu ve hepatik ensefalopatilerde 
serum potasyum seviyesi normal sm1rlara 
getirilmelidir (17) . 

Potasyum eksikliginin giderilmesinde en etkili 
yontem potasyum klorid tuzland1r. Ancak 
metabolik asidoz veya renal tObuler asidoz 
varsa potasyum bikarbonat veya potasyum­
sitrat uygulan1r. Potasyum klorid'in oral olarak 
verilmesi emniyetli ve h1zli bir yontemdir. 
Eger intravenoz verilmes i g.erekiyorsa 
maksimum h1z1 10-20 mEq/saat veya 500 
mEq/gun maksimum konsantrasyonu ise 40 
mEq/Lt olmal1d1r (17,18). Potasyum ic;:eren 
solusyonlar periferik venlerde agn ve filebit 
olu§turabilirler. lnfuzyon h1z1 80 mEq/saat ise 
hiperkalemi ve kardiak arrest riski vard1r. 
Potasyum klorid'in dekstroz soiOsyonuyla 
all nmas1, insulin sal1nmas1na bagl1 
hipokalemiye neden olur.Bundan dolay1 tuz 
solusyonlan ile verilmelidir (17). Tedaviden 
once potasyum eksikligi tam olarak biline­
mez, ancak bir kural olarak kaba bir hesapla 
serum potasyum seviyesindeki 1 mEq/Lt bir 
dO§O~ i<;in ise 100 ile 400 mEq potasyum 
kayb1 gerekir. lkinci bir 1 mmoi'IOk dO§O~ igin 
ise 200 ile 400 mmoi'IOk kayba gerek 
vard1r.Benzer §ekilde ortalama 275 mmol'luk 
bir defisit serum potasyu m seviyesindeki 1 
mmol du~meden sorumludur. Potasyum 
eksikliginin giderilmesi S1ras1nda mutlaka 
serum potasyum seviyesi olc;:Oimelidir . llave 
tedavi olarak potasyu m tutucu diuretikler 
(amiloride) verilebilir. Kharasch ve 
arkada~lan induksiyon oncesi gorulen 
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hipokalemiyi onlemek ic;:in propranolol (Beta-
1, Beta-2 antagonist) in etkili oldugunu ancak 
ayn1 gruptan beta 1 antagonisti Atenolol 'un 
etkisiz oldugunu gostermi§lerdir (1 0) . 

HIPERKALEMI 

Serum potasyum seviyesinin 5.0 mEq/lt 'den 
yOksek olu~u hiperkalemi olarak kabul edilir. 
Hiperkaleminin en onemli belirlitileri; kalp 
kas1 eksitabilitesinin azall§l, iskelet 
kaslannda gOc;:sOziOk ve insulin salm1m1nda 
art1~la karakterizedir. Hiperpotaseminin en 
tehlikeli etkisi miyokard Ozerinedir. Aritmilerin 
ortaya <;:lktiQI konsantrasyon 7 mEq/Lt'nin 
Ozeridir (19) . Potasyum konsantrasyonunun 
h1zli art191 aynca kardiak outpu.t da azalma, 
ventrikOier fibrilasyon ve asistoli riskini de 
artmr. Artan serum potasyum konsantrasyo­
nuna bagli olarak elektrokardiografide 

- T dalgas1 amplitOtOnde art1~ 

- ST depresyonu 

- PR inteNalinin uzamas1 

- ORS kommpleksinin geni~lemesi 

- P dalgas1 yoklugu 

- R dalgas1 amplitOWnde dO~me 

- Qe~itli atrioventrikOier iletim bozukluk-
I an 

- Ventrikuler fibrilasyon 

- Asistoli 

Hiperkaleminin n6romuskuler etkileri; 

paraestezi, ekstremitelerde zay1fl1k , fasiku­
las-yonlar ve hiperkloremik metobolik asidoz 
dur. 

ETYOLOJI 

Preoperatif hiperkaleminin onemli nedeni 
renal yetmezlik ve hiatrojenik olaylard1r: 
Bunlar; 
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- Yanl1~l1kla yOksek doz potasyurn 
verilmesi 

- YOksek doz potasyum infOzyonu 

- H1zll kan transfOzyonu ve son kullanma 
tarihi gegmi~,potasyum konsatrasyonu 30 
mEq/Lt'nin Ozerinde kan transf0zyonu(9., 13) 

- Psodohiperkalemi 

- BOyOk doku hasan 

- Hipoksi'yi takiben olu~an degi~ikler 

- Son zamanlarda anjiyotensin koverting 
enzimi (ACE) kullan1m1n1n hiperkalemi 
olu~turdugu ileri sOrOimektedir . ACE inhibi­
tor-leri anjiyotensin II konsantrasyonunu 
azaltarak aldosteron salln1mln1da azalt1rlar bu 
nederile 6zellikle renal fonksiyonlan bozul­
mu~ (azalml~) hastalarda serum potasyum 
konsantrasyonunu art1rabilirler. Onun igin 
ACE inhibitorleri potasyum tutucu diOretiklerle 
birlikte kullanllmamalidlr. 

Serum potasyum seviyesi 6.0 mEq/Lt'nin 
Ozerinde ise acil tedavi gerekir ozellikle EKG 
belirtileri varsa tedaviye hemen ba~lanma­
lidlr. Tedavi genellikle nedene yonelik 
olmal1d1r. Preoperatif donemde acil olarak 
periton dializi , hemodializ, hemofiltrasyon, 
Resonium katyon degi~me regineleri ve her 
tOriO potasyum giri~inin engellenmesi 
uygulanabilinir. 

lntraseiiOier s1v1ya potasyum giri~i; 100 mEq 
sodyum bikarbonat infOzyonu ile bir kag 
dakika iginde saglanabilir, bu etki bir saatten 
daha az sOre devam eder, tedavi s1ras1nda 
hipernatremi konjestif kalp yetmezligi ve 
hipokalsemik tetani ag1s1ndan dikkatli 
olunmalldlr. Aynca 10-20 unite regOier insulin 
+50 ml %50 dextroz soiOsyonu intravenc,z 
bolus veya 1-2 saat iginde infOzyon ~eklincle 
verilebilir. Bikarbonat'm etkisine benzer 
~ekilde potasyumun intraseiiOier s1v1ya 
gegi~ine sebep olur. Fakat bunun etkisi daha 
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uzun sOrelidir. Diabetik hastalar, ek insOiine 
ihtiyag gosterirler ve hiperosmolarite ile 
birlikte hiperglisemiden kagm1lmalld1r. <;unkO 
bu hiperkalemiyi daha da kotole~tirir. Insulin 
tedavisinin tam dozu ve sOresi kesin 
degildir.Fakat 4-6 saat devam edebilir (17). 
Son zamanlarda intravenoz salbutamol veya 
fenoterol aerosol ile belirgin ~ekilde 

intraseiiOier s1v1ya potasyum g1n~1 

gergekle~tirilmi~tir . BugOne kadar yap1lan 
klinik gall~malar beta- agonist tedavi 
onerilmesi igin yetersizdir. Fakat gelecek igin 
umut vericidir. Ensinger ve arkada~ lan Alta 
adrenoseptor blokorlerden non selektif blokor 
Phentolamin ve selektif alta -1 blokor 
prazosin' in adrenaline bagl1 yOkselen serum 
potasyumunu engelledigini ileri sOrmO~Ierdir 
(5). Potasyum'u intraseiiOier s1v1ya kayd1ran 
yakla~1mlann etkileri gegici oldugundan bu 
etkinin kaybolmasma izin veri ldiginde 
potasyum ekstraseiiOier S1v1ya ger i 
donecektir. Bu durumda glikoz . insu lin ve 
sodyum bikarbonat tekrar tekrar 
kullan1lmahd1r. 

Major EKG degi§ikleri oldugunda (P 
dalgas1mn kaybolmas1, QRS geni§lemesi 
veya EKG degi§ikligi olmadan serum 
potasyumunun 7 mEq/lt veya daha yOksek 
oldugunda hiperkaleminin kardiotoksik 
etkilerini antagonize etmek igin I.V. %10'1uk, 
10 ml kalsium-glukonat verilmelidir. Boylece 
norOmuskOier belirtiler de azal1r. Bu arada 
dijital toksitesinin artl§l igin dikkatli 
olunmalld1r. E§lik eden hiponatremi varsa 
hipertonik salin veya sodyum bikarbonatla 
tedavi edilmelidir. 

Bobrekler yoluyla potasyum at1lmas1: Renal 
veya nonrenal yollarla potasyum altllmas1 
saglanmalid1r. Hastada belirg in renal 
yetmezlik yoksa (serum kreatinin <500 J.lM 
(5,7 mg/dl)) diOrez artmllp idrara potasyum 
kat11im1 artmlmal1d1r. EkstraseiiOier voiOmO 
yeniden olu~turmak ve potasyum sekresyonu 
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igin normal salin infOze edilmelidir. Diurez ; 
furosemid veya diger lup diOretikleri oral veya 
I.V. verilerek saglanabilir. Doz glomerOier 
filtrasyon h1z1na gore degi§ir ve 20-160 mg 
olabilir. OO§Ok TTKG hipoaldosteronize 
dO§OndurOr. Eksojen mineralokortikoid (9 
alta- fludrokortizon) 0.5-2 mg oral olarak 
verilerek hem potasyum'un intrasehJier s1v1ya 
ge<;i§i hem de Oriner potasyum ekskrasyonu­
nun art1nlmas1 saglanabilir. 

Gastrointestinal sistemden potasyum 
uzakla§t1r1lmas1, potasyum baglayan 
regineler kullan1larak saglan1r. Bu rec;ineler 
(sodyum, kalsiyum polisteren sulfonat) 
potasyumu baglar ve kolonda sodyum veya 
kalsiyumu b1rak1r. Boylece lavman §eklinde 
verildiginde etki oral doza gore daha erken, 1 
saat i<;inde ba§lar. Her 1g re<;ine 1 mEq 
potasyum baglar. 

Re<;ine oral verildiginde (20-30g). %20'1ik 
50ml sorbitol, kab1zi1Q1 onlemek igin 
verilmelidir. 200 ml %20 sorbitol i<;inde 50-
60g re<;ine rektal verilmesinden once 
temizleyici lavman yap1ld1Q1nda ila<; 2 saat 
tutulur.Bu her 3-4 saatte bir tekrarlanabilir. 
Konjessif kalb yetmezligi olanlarda kalsiyumlu 
rec;inler kullanllarak sodyum yuklenmesi 
onlenir. 15 gr lavman 60 mEq sodyum ic;erir. 

Ag1r hiperkalemi >7 mEq/Lt ve serum 
potasyumu h1zla artanlarda (mesela 
rabdomiyoliz veya renal yetmezlikte) dializ 
kullan1lmaktad1r . Hemodializ, peritonial 
dializden daha etkindir ve sec;ilecek tedavi 
olmal1d1r. Hasta dializ'e haz1rlan1rken, 
potasyum baglayan rec;ineler, intravenoz 
sodyum bikarbonat, insulin ve glikoz 
verilmelidir. Hemen hemen tOm hastalarda 
bunlar duzelme saglar. 

Premedikasyonun serum potasyum seviyesi­
ne etkisi: Premedikasyonda kullan1lan bir 
<;ok ilacm serum potasyum seviyesini akut 
olarak etkileyebilecegi hakk1nda c;ok az delil 
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vard1r. Ancak son zamanlarda preoperatif 
anksiyetenin serum potasyum dOzeyinin az 
miktarda azalttiQI bildirilmektedir (15). 
Anksiyete endojen kate§olamin 
konsantrasyonunun artl§lna neden 
olmaktad1r. Buda sodyum-potasyum- ATP 
az'1 sutimule ederek serum potasyum kon­
santrasyonunu azaltmaktadlr (18). Kharasch 
ve arkada§lan ise anksiyeteye bagh olarak 
induksiyon oncesinde serum potasyumunun 
azaldiQinl kabul etmekte ancak bunun 
nedeninin Beta 2 reseptor sitimulasyonuna 
baglamaktad1rlar (1 0). Uygun anks iolitik 
premedikasyonunun bu gibi durumlan 
onleyebilecegi beklenebilir , ozellikle 
heyecanll ve anksiyetesi yuksek hastalarda 
hipokalemi plazma adrena l in 
konsantrasyonunun yOkseli§i ve volatil 
anestezik halotan kombinasyonunun aritmi 
insidans1n1 art1racag1 bilinmelidir.Dierdorf ve 
arkada§lan yapt1klan bir <;all§mada 
suksOnilkolinden once verilen pentotalm,11-
17 ya§ grubunda daha c;ok olmak ozere 1-1 0 
ya§ grubunda suksunilkoline bagl1 yOkselen 
serum potasyumunu anlaml1 derecede 
onledigini ileri sOrmektedirler (4). 

lndOksiyonda serum potasyum seviyesinin 
akut olarak yOkselmesi <;ok daha ciddi 
problemlere neden olmaktad1r. Normal 
hastalarda suksametonyum klorid 1 mg/kg'ma 
intravenoz verildiginde, serum potasyum 
konsantrasyonu 0.2 ile 0.4mmol /L 1 - 7 
dakika ic;inde artl§ meydana gelir. BOyOk kas 
'yaralanmasl ve yan1kh hastalarda bu artl§ 
c;ok fazlad1r (1 ). 

Baz1 durumlarda suksinilkolinin verili§inden 
sonra intraseiiOier potasyumda hOcre dl§lna 
massif bir akl§ olu§makta, serum potasyum 
seviyesi ani ve tehlike li bir §ekilde 
artmaktad1r. Bu artl§ sOksinilkolin'in ilk 
verili§inde degil tekrar eden kullan1mlannda 
daha c;ok olu§maktadlr (18).SOksinilkoline 
bagl1 hiperpoteseminin mekanizmas1 tam 
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olarak aydmlatrlamamr~ olmasma kar~rlrk 
hOcre membranr hipersensivitesinin 
potasyum akrmmdan sorumlu oldugu ileri 
sOrOimektedir (1 0) . SOksinilkoline baglr 
hiperpotasemi bazr durumlarda <(O''. daha 
tehilkeli olmaktadrr (yanrklr hastarar, bOyOk 
kas yaralanmalan, Ost ve aft noron lezyolan, 
bazr kronik. enfeksiyonlar, rOptOre serebral 
anevJizma, parkinson hastahgr , kapalr kafa 
tcavmalan,noro muskOier bozukluklar) (2) . 
,Spinal kord yaralanmalan , uzun sOre 
inmobilizasyon , tetanoz gibi. Yukarda 
bahsedilen ,durumlarda sOksinilkolin 
kullanllmasrndan kac;rnrlmasr akllllca olur 
ancak bazen 6yle durumlar vardrr ki ornegin 
dolu mideli bir hastanm acil operasyonu gibi 
sOksOn il.kolinin OstOniOgO soz 
·konusudur(c;unkO hrzll etkisi ve entObasyon 

·.ko~~:~llannr ·krsa sOre·cte mOkemmel hale 
getirmesi ve trakeanrn krsa sOrede emniyete 
alrnarak aspirasyon riskinin onlenmesi) 
burada sOksinilkolin ile birlikte serum 
potasyum seviyesini kontrol edecek bazr 
yontemlere ba~vurulmaktadrr. Bunlardan 
kO<;Ok doz nondepolarizan kas gev~eticileri 
onceden verilmesi onerilmektedir (11) ancak 
bu yontemde tam olarak ba~anlr sonug 
alrnamamr~trr.Priming dozda non depolarizan 
kas gev§eticilerin kullanrh~r sOksinilkoline 
baglr olu~an hiperpotasemiyi tam olarak onli­
ye memektedir ( 16). 

Bunlar ic;erisinde en ilginc; ve onemli olanr 
James ve arkada~larrnrn (8) yaptrgr 
c;all~mada hastalara onceden magnezyum 
sOifat verilmesidir .60 mg/kg verilen 
magnezyum sOifatrn kontrol grubuna gore 
sOksini lkolinden sonra se rum potasyum 
seviyesini onemli derecede daha az 
artrrdrgrnr bulmu§lardrr. Magnezyum sOifat bu 
etkiyi kas paralizisini ya da kas 
kontraksiyonlann rn olu~masrnr engelliyerek­
miyokart hOcrelerinden dr~anya potasyum 
kac;r~rnr onlemek suretiylegosterir (18). 
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Anestezist , sOksinilkolin verili§inden sonra 
elektrokardiyografide hiperkalemi bulgulan 
gorOrse hemen tedaviye ba~lamalrdrr( 

potasyumun c;e~itli miktarlarda EKG bulgulan 
~ekil 1'de gosterildigi gibidir) . Potasyumun 
miyokarda olan etkisi antagonize edilmeli ve 
potasyum iyonlannrn hOcre igerisine girmesi 
saglanmalrdrr.Burada acil hiperventilasyon 
yaparak oksijen konsantrasyonunu artrnp al­
kalosis meydana getirmek ve boylece 
potasyumun hOcre ic;erisine girmesini 
saglamak da bir yontemdir (20) .Kalsiyum 
klorid akut hiperkaleminin tedavisinde yaygrn 
olarak kullanrlan diger bir yontemdir (2). 
%1 O'luk kalsiyum klorid (1 0-20 ml) EKG 
kontroiOnde yava~ga enjekte edilir. Bir iki 
dakika ic;erisinde miyokardiyal eksitabilite 
normale doner ve bu etki 20 dakika devam 
eder. Ba~ka bir yontem de intravenoz olarak 
1 mmol/kg verilen sodyum bikarbonat , 
potasyumu hOcre igerrsme yeniden 
sokulmasrnda etkili ve kolay bir yontemdir. 
BolOs bir dozun etkisi yakla§rk 5 dakika surer 
ve etki hrzla azalrr. Kalsiyum tuzlan ve 
bikarbonat asia birlikte verilmemelidir aksi 
halde kalsiyum bikarbonat olu§ur. Insulin 
+glikoz verilmesi (1 0-20 unite regule insulin 
intravenoz bolOs veya 1-2 saate verilebilir) 
ancak bu akut bir olay igin pratik degildir, bu 
kombinasyonun hazrrlanmasr 10-15 dakika 
sOrebilir bu nedenle ortalama ameliyat suresi 
goz onunde tutulmalrdrr. Vitez, 50 ml %50 
glikoz ve 10 Onite insulinin aci l olarak 
enjeksiyonu onermi~ (20),idamesi ic;in ise 
%1 0-25 glikoz ile her iki gr glikoza 1 unite 
insulin olacak ~ekilde 300-500 mllsaat 
dozunda 6 saat verilebilinecegini ileri 
sOrmO§tOr. 

Anestezi uygulamasrnda hiperkalemi riski ve 
tehlikesi anestezi oncesinde, induksiyonda, 
anestezinin devamrnda ve anestezi 
sonrasmda daima mevcuttur. Anestezinin 
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devam1nda en bOyOk tehlike malign 
hipertermidir. Bu sendromun olu§masmda 
florinli hidrokarbonlar sOksOnilkolin, veya 
bunlann kombinasyonu ve diger bir c;:ok fakWr 
rol oynamaktad1r. Malign hipertermide 
hiperkalemiye bagl1 kardiak arrest riski vard1r. 

Tedavide intravenoz dantrolen, oksijen ve 
sogutma uygulamr. Serum potasyumu sOratle 
yOkselir buna yonelik yukarda bahsedilen acil 
tedavi yontemleri uygulanmal1d1r. Hastan1n 
hipokside kalmas1 kate§olamin seviyesini 
yOkselteceginden hiperkalemi meydana gelir. 
Membran stabilitesi bozularak karacig«H 
hOcresinden potasyum kayb1 artar. 

Kazara veya terapotik amac;:11 hipotermi yine 
hiperkalemiye neden olur. Baz1 maddelerin 
h1zl1 bir §ekilde enjekte edilmesi (ornegin 
penesilin gibi potasyum tuzu ic;eren 
maddeler) yava§ enjekte edilmelidir. 
Ekstrakorporial sirkOiasyonda hipokalerni 
yapabilir bunun nedeni metabolik asidoz ve 
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gecikmi§ insulin cevabma baglld1r, ancak bir 
c;:ok merkezde kalbi durdurmak ic;in yOksek 
konsantrasyon da potasyum ic;eren 
kardiopilejik soiOsyon kullamlmakta buda 
ekstra korporial dola§lmdan sonra 
geli§ebilecek hipokalemiyi onlemektedir. 

Anestezinin idame donemi: Bu donemde akut 
ve kronik hipokalemi adele gOc;:sOziOgOne 
neden olur, boyle durumlarda pozitif 
ventolasyon uygulanmaild1r. Eger hastada 
hipokalemi varsa Parsiyel karbondioksit (Pa 
C02) normal Slnlrlarda tutulmahd1r. 

Postoperatif donemde ise nadiren akut 
hiperkalemi geli§ebilir bununla birlikte bobrek 
yetmezligi, iatrojenik nedenler karaciger ve 
bobrek transplantasyonlanndan sonra 
hiperkalemi yonOnden dikkatli olunmaild1r. 
Postoperatif donemde hipokalemi nadirdir. 
Ancak geni§ bag1rsak rezeksiyonlanndan 
sonra serum potasyum seviyesi s1k1 takip 
edilmelidir. 
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Lokal anestezik yontemlerin genel olarak 
serum potasyum seviyesini etkilemedigi 
dO(;)OnOIOr ancak sOrekli ekstradural 
analjezinin postoperatif serum potasyum 
kaybm1 azalttiQI ileri sOrOimO(;)tOr (3). Baz1 
lokal anestezikler potasyum tuzlan igerirler ve 
yOksek konsantrasyonda enjeksiyonlan 
serum potasyum seviyesini etkileyebilir. 

Sonuc; olarak serum potasyum seviyesindeki 
degi§iklikler anestezistler ic;in son derece 
onemlidir.bzellikle indOksiyon doneminde 
sOksOnilkolin kullan1lmas1 yukanda geni§ce 
bahsedilen baz1 hastal1klarda, serum 
potasyum seviyesini tehlikeli (;)ekilde art1rma1<­
tad1r. Uzun soreli immobilize bir hastada 
sOksOnilkolin kullan1mma bagll kardiak arrest 
geli(;)mesi bu konuyu yeniden gozden 
gec;irmemize neden oldu. Anestezist; 
preoperatif, indOksiyon, peroperatif ve 
postoperatif donemde serum potasyum 
seviyesinin kontroiOnO gozden 
ka<;1rmamalid1r. 
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