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ÖZET
Olgu, (44 yafl›nda, erkek) böbrek transplantl›, koksartroz tan›s›yla total kalça protezi planlanarak ortopedi klini¤ine yat›r›ld›.

Hastan›n preoperatif anestezi de¤erlendirilmesinde üç gündür devam eden diyare ve son birkaç gündür 20 dakikadan k›sa süren
eforla iliflkisiz gö¤üs a¤r›s› mevcuttu. Kardiyoloji konsültasyonu do¤rultusunda hastaya talyumlu miyokard perfüzyon sintigrafisi
çekildi. Sintigrafi sonras› hastada hipokalemiye ba¤l› ani kardiyak arrest geliflti. Hasta orotrakeal entübe edilerek monitorize
edildi. Hastan›n ritminin ventriküler fibrilasyon olmas› üzerine defibrile edilerek, ERC kriterlerine göre kardiyak kompresyonlara
devam edildi. Dirençli ventriküler fibrilasyonlar ve kan potasyum düzeyinin düflük olmas› nedeniyle resüsitasyonun 15. dakikas›nda
20 mmol l-1 KCl ve 12 mmol l-1 Magnezyum 5 dakikada infüze edildi. Sinüs ritmi sa¤lanan hasta kardiyoloji servisinde izlendi. 

Hipokalemi ventriküler disritmilere neden olan elektrolit bozukluklar› aras›nda yer al›r. Preanestezik muayanede diüretik
kullanan ve gasrointestinal bozukluklar› olan hastalarda hipokalemi geliflebilece¤i ak›lda tutulmal›d›r. Ayr›ca hipokalemisi olan
hastalar›n talyum miyokard sintigrafisi sonras› hipokalemileri daha da derinleflebilir ve bunun sonucunda dirençli ventriküler
disritmiler geliflebilir. 
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SUMMARY
A 44 year old man who had kidney transplantation was hospitalized to orthopedia clinic for total hip prosthesis due to his

coxarthrosis. In his preoperative evaluation, he had diarrhea for three days, and he had a chest pain that lasted less than 20 minutes
which was not related with effort. According to cardiology consultation the patient was applied myocard perfussion scintigraphy
with thallium. After the scintigraphy, a sudden cardiac arrest occured. He was monitorized after having orotracheal intubation.
Since he was in ventricular fibrillation, he was defibrillated. According to the ERC criteria cardiac compressions were continued.
Because of resistant ventricular fibrillation and hypokalemia at the 15th minute of cardiac resusitation, 20 mmol l-1 KCl and
12 mmol l-1 magnesium were administered within five minutes. After these applications sinus rythm was achieved and the patient
was transfered to the cardiology service and he was followed up there. 

Hypokalemia exists in the electrolyte imbalances that cause ventricular dysrhythmias. Occurance of hypokalemia in patients
with diarrhea and gastrointestinal disorders should be kept in mind during the anesthetic evaluation. In addition, hypokalemia
can become deeper as a consequence of thallium scintigraphy that can result with resistant ventricular dysrhythmias. 
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G‹R‹fi

Yetiflkinlerde ani kardiyak ölümlerin en s›k nedeni
ventriküler fibrilasyondur. Ölümcül bir disritmi olmas›
nedeni ile ventriküler fibrilasyon (VF) geliflme riski
olan kiflilerin tan›nmas› önemlidir. Elektrolit düzensiz-
likleri, özellikle de anormal serum potasyum de¤erleri
hayat› tehdit eden ventriküler disritmilere neden olabilir
(1, 2). 

Elektif cerrahi giriflim planlanan hastalar aktif kardi-
yak faktörlerin varl›¤›na, cerrahi ifllem risk gurubuna,
fonksiyonel kapasitelerine ve mevcut klinik risk faktör-
lerinin say›s›na göre de¤erlendirilmeli ve gerekli oldu¤u
durumlarda noninvaziv ek testler planlanmal›d›r (3).

Bu olgu sunumunda böbrek transplantl› koksartroz
tan›s›yla operasyon planlanan hastada preoperatif anes-
tezi de¤erlendirilmesinde kardiyak flikayetleri saptanma-
s› üzerine yap›lan talyumlu miyokard sintigrafisi sonras›
hipokalemiye ba¤l› geliflen ani kardiyak arrest ve di-
rençli ventriküler fibrilasyona etkin ve h›zl› müdahale-
nin önemi vurguland›. 

OLGU 

Olgu 44 yafl›nda erkek (85 kg, 178 cm), ortopedi ser-
visine koksartroz tan›s›yla total kalça protezi operasyo-
nu için yat›r›ld›. Hastan›n özgeçmiflinde hipertansiyon
nedeniyle diüretik ve anjiotensin dönüfltürücü enzim
(ADE) inhibitörü kombinasyonunu içeren antihipertan-
sif ilaç kullan›m› ve 6 y›l önce geçirilmifl böbrek nakli
operasyonu mevcuttu. Hastan›n anamnezinde üç gündür
devam eden diyare ve son birkaç gündür 20 dakikadan
k›sa süren eforla iliflkisiz gö¤üs a¤r›s› mevcuttu. Hasta-
n›n yap›lan fizik muayenesi ola¤an ve TA 95/60 mmHg,
nab›z 78/dk olarak de¤erlendirildi. Hastaya çekilen
elektrokardiyografide sa¤ dal blo¤u (RBBB) tespit edil-
di. Hastan›n tarifledi¤i gö¤üs a¤r›s› nedeniyle preopera-
tif kardiyoloji konsültasyonu istendi.  Laboratuvar de-
¤erlerinde üre: 53mg dl-1, kreatin:1,21 mg dl-1, Na+1 148
mmol l-1, K+1: 2,8 mmol l-1 idi. Kardiyoloji konsültan he-
kimi taraf›ndan de¤erlendirilen hastaya ekokardiyografi
ve iskemi flüphesi nedeniyle miyokard perfüzyon sintig-
rafisi çekilmesi önerildi.

Kardiyoloji konsültan hekiminin önerileri do¤rultu-
sunda hastaya miyokard perfüzyon sintigrafisi (talyum
99) çekildi. Hastada sintigrafi çekiminden yaklafl›k bir
saat sonra ortopedi servisinde izlemi s›ras›nda ani gö¤üs
a¤r›s› ve sonras›nda ani bilinç kayb› ve kardiyopulmo-
ner arrest meydana geldi. Hasta orotrakeal entübe edile-
rek monitorize edildi. Hastan›n ritminin VF olmas› üze-
rine 360 j monofazik defibrilatör (Cardiolife, Nihon
Kohden, Japon) ile defibrile edilerek, gö¤üs kompres-
yonlar›na (30/2) baflland›. VF devam etmesi üzerine

ikinci flok 360 j ile defibrile edildi ve 1mg intravenöz
(i.v.) adrenalin uyguland›. Daha sonra VF ritmi nedeniy-
le 3. kez 360 j ile defibrile edilerek gö¤üs kompresyonu-
na 2 dk süreyle devam edildi ve sonras›nda 300 mg i.v.
amiodaron uyguland›. VF ritminin devam etmesi nedeni
ile 4. kez 360 j ile defibrile edilip gö¤üs kompresyonla-
r›na ERC 2010 resusitasyon kriterlerine göre devam
edildi. Dirençli ventriküler fibrilasyonlar ve kan K+1 dü-
zeyinin düflük olmas› nedeniyle resüsitasyonun 15. daki-
kas›nda 100 ml izotonik içerisinde 60 mmol l-1 (2 amp)
KCl ve 100 ml izotonik içerisine 6 mmol l-1 (1 amp)
Magnezyum sülfat 15 dakikada infüze edildi. Resüsitas-
yon süresince 5 kez 1 mg adrenalin i.v. uygulanan hasta-
da resüsitasyonun 30. dakikas›nda sinüs ritmi sa¤land›.

Resüsitasyondan hemen sonra al›nan arteriyel kan
gaz› analizinde; pH: 7.09, PCO2: 31 mmHg, PO2: 87
mmHg, HCO3: 10 mEq l-1, BE:-18, SO2: 93, K+1: 1.14
mmol L-1 tespit edildi. Hastaya NaHCO3 replasman›
(100 mmol l-1) yap›larak intravenöz potasyum infüzyonu
(5 mmol l-1 s-1) bafllan›ld›. Hastan›n takibinde 1. saatte
al›nan arteriyel kan gaz› analizinde pH: 7.42, PCO2: 27
mmHg, PO2: 71 mmHg, HCO3: 22 mEq l-1, BE:- 3.3,
K+1: 1,9 mmol l-1 olarak tespit edildi. Hasta kardiyak ar-
restten yaklafl›k 120 dk sonra bilinç aç›k kooperasyonu
tam olarak de¤erlendirilerek ekstübe edildi. Spontan so-
lunumda maske ile oksijen deste¤inde izlenmeye devam
edildi. Üçüncü saatte yap›lan kan biyokimya de¤erlen-
dirmesinde K+1: 3,1 mmol l-1 olarak saptand›. Kardiyoloji
hekimi taraf›ndan de¤erlendirilen hasta hipokalemiye
ba¤l› ventriküler fibrilasyon olarak de¤erlendirilerek yo-
¤un bak›m ünitesine transferi yap›ld›. Yo¤un bak›m üni-
tesinde 4 gün izlendi ve potasyum düzeyleri s›ra ile 2,7;
3,1; 4,4; 4,5 mmol l-1 olarak saptanan hastan›n K+1 infüz-
yonu kesilerek servis izlemine al›nd›. Dördüncü gün ya-
p›lan renal doppler ultrasonografisinde normal s›n›rlarda
nakil böbrek olarak de¤erlendirildi. Hastan›n alt›nc› gün
yap›lan koroner anjiografisinde RCA proximalinde
%20-30, Cx distainde %100, LAD proximalinde % 40
darl›k saptand›. Miyokard perfüzyon sintigrafisinde sa-
dece inferior duvarda defekt tespit edilen hastaya medi-
kal tedavi baflland› ve eve taburcu edildi. 

TARTIfiMA

Ani kardiyak arrestlerde koroner arter hastal›¤›, kalp
yetmezli¤i ve disritmiler s›k gözlenen nedenlerdir. Ani
kardiyak arrest nedenleri multifaktoriyel olup, yap›sal
anormallikler, iskemi ve elektrolit anormallikleri özel-
likle bozulmufl K+1 düzeyleri miyosit ve purkinje hücre-
lerinin uyar›labilirli¤ini tetikleyerek disritmilere neden
olur ve ani ölümlere yol açar (4).

Serum potasyum düflüklü¤ü hastanede yatan hasta-
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anormal serum potasyum düzeyini içeren elektrolit
anormallikleri yaflam› tehdit eden ventriküler disritmile-
rin düzeltilebilir nedenleri aras›nda yer almaktad›r (10).
Hastam›zda tespit edilen hipokaleminin replasman› sa¤-
land›ktan sonra hastan›n kardiyak ritminde h›zl› bir dü-
zelme gözlenmifltir.

Ventrikül fibrilasyonunun akut tedavisi defibrilas-
yondur. Defibrilasyonda gecikme hem ritmin geri dön-
mesini zorlaflt›r›r hem de geri dönüflümsüz beyin hasar›-
na neden olabilir. Hastam›zda tespit edilen kardiyak ar-
reste yaklafl›k 2 dk içerisinde etkin ve h›zl› müdahale
edilerek beklenen nörolojik hasar engellenmifltir.

Olgumuza çekilen miyokard perfüzyon sintigrafisin-
de talyum radyoizoaktif atomu kullan›lm›flt›r. Talyum,
potasyum ile ayn› molekül çapta olmas› ve hücre içi zar›
geçirgenli¤i az olmas› nedeniyle potasyumu taklit eder.
Ayr›ca talyum Na+1/ K+1_ ATPase pompas›nda potasyu-
mun yerine geçerek potasyumun hücre içindeki da¤›l›-
m›n› de¤ifltirir (11, 12). Tavflanlar üstünde yap›lm›fl bir
çal›flmada talyumun Na+1/ K+1_ ATPase pompas›na po-
tasyumdan 10 kat daha fazla afinite gösterdi¤i saptan-
m›flt›r (13). 

Wilson ve ark. yapt›klar› deneysel bir çal›flmada kö-
peklere uygulanan talyumlu miyokard sintigrafisi sonra-
s› i.v. olarak verilen glukoz-insülin–potasyum infüzyo-
nunun miyokarddaki talyumun eliminasyonunu belirgin
olarak artt›rd›¤›n› saptam›fllard›r (14).  

L’abbate ve ark. insanlarda K+ radyoizotopu ve tal-
yumun miyokardiyal kinetiklerinin incelendi¤i bir çal›fl-
mada kalp h›z› ve miyokard kan ak›m› daha yüksek
olanlarda talyumun K+‘a göre miyokarddan daha h›zl›
elimine oldu¤unu saptam›fllar. Miyokard perfüzyon sintig-
rafisi için talyumun K+ izotoplar›na göre daha uygun bir
ajan oldu¤unu göstermifllerdir (15). 

Talyum kullan›m›na ba¤l› olarak bulant› kusma gibi
gastrointestinal semptomlar görülebilece¤i gibi kas za-
y›fl›¤› ve paresteziyi içeren nörolojik semptomlar gözle-
nebilir. Talyumun kardiyovasküler komplikasyonlar›n›n
ise taflikardi, hipertansiyon ve QT uzamas› ya da Torsa-
des de pointes gibi ventriküler disritmiler oldu¤u belir-
tilmifltir (11, 12, 13). 

Bu vaka bize preoperatif muayene ve tetkiklerin in-
celenmesinin ne kadar önemli oldu¤unu bir kez daha ha-
t›rlatmaktad›r. Preanestezik muayanede diüretik kulla-
nan ve gasrointestinal bozukluklar› olan hastalarda hipo-
kalemi geliflebilece¤i ak›lda tutulmal›d›r. Ayr›ca hipoka-
lemisi olan hastalar›n talyum miyokard sintigrafisi son-
ras› hipokalemileri daha da derinleflebilir ve bunun so-
nucunda dirençli ventriküler disritmiler geliflebilir. 

larda görülen en yayg›n elektrolit bozuklu¤udur. Hipo-
kalemi, serum potasyum düzeyinin 3,5 mmol l-1’den
düflük olmas› olarak tan›mlan›r ve kendi içinde hafif
(3,0-3,5 mmol l-1), orta (2,5-3,0 mmol l-1), a¤›r (< 2,5 m-
mol l-1) olarak s›n›fland›r›l›r (5).

Hipokalemiye neden olan durumlar aras›nda artm›fl
potasyum kayb› yapan nedenler; ilaçlar (diüretikler, lak-
satifler, steroidler), gastrointestineal kay›plar (diyare,
kusma, intestinal fistül), renal kay›plar (renal tübüler
hastal›k, nefrojenik diabetes insipitus), endokrin neden-
ler (hiperaldesteronizm, cushing sendromu) ve diyaliz
say›labilir. Bunlara ek olarak transsellüler geçifl (insü-
lin/glukoz tedavisi,  alkalozis), potasyumdan zay›f bes-
lenme, magnezyum düflüklü¤ü de (renal potasyum kay-
b›n› art›r›r) hipokalemi nedenleri aras›nda yer al›r (5).
Olgumuzda diüretik kullan›m› ve gastrointestineal bo-
zukluk (diyare) bir arada bulunmaktayd›. 

Klinik olarak hafif hipokalemi de s›kl›kla semptom
yoktur. Serum potasyumunun h›zl› düflüflüne ba¤l› ola-
rak yorgunluk, halsizlik, bacak kramplar› ve konstipas-
yon görülebilir. Bu semptomlar› a¤›r durumlarda rabdo-
miyoliz, kas paralizisi ve buna ba¤l› respiratuar disfonk-
siyon izler. Bu semptomlar›n görülmesi önceden var
olan kalp hastal›klar› (iskemi, kalp yetmezli¤i, sol vent-
rikuler hipertrofi) ile korelasyon gösterir (5). Hipokale-
mide EKG bulgular›, hipokaleminin fliddetine göre de¤i-
flir. Hafif hipokalemide genellikle asemptomatiktir. Fa-
kat orta ve a¤›r formunda U dalgas›, T dalgas›nda düz-
leflme veya ST segment de¤ifliklikleri gözlenebilir (6).
Klinik pratikte serum potasyum düzeyi 2,7 mmol l-1den
düflük olan hastalar›n ancak %80’inde elektrokardiyog-
ramda de¤ifliklikler ve ektopik at›mlar gözlenmektedir
(7). Olgumuzda ise anestezi muayenesinde tespit edilen
potasyum düzeyi 2,8 mmol l-1 idi ve hastam›zda EKG
de¤iflikli¤i gözlenmemiflti.

Cerrahi hastalar›nda beklenmeyen elektrolit anor-
malli¤i s›kl›¤› % 0,2-8 aras›ndad›r. Goldman risk indek-
sine göre kardiyak komplikasyonlar için hipokalemi mi-
nör risk faktörleri aras›nda yer almas›na ra¤men hiçbir
çal›flmada hipokalemi ile perioperatif morbidite ve mor-
talite aras›nda iliflki gösterilmemifltir (8, 9).

Diüretik kullan›m›na ba¤l› olarak geliflen hipokalemi
ve hipomagnezemi anormal repolarizasyona katk›da bu-
lunarak ventriküler disritmilere yol açabilirler (2). Hipo-
kalemi, kalp kas›n›n membran istirahat potansiyelini,
aksiyon potansiyelini ve refraktör periyodu uzat›r. Bu
fizyolojik de¤ifliklikler sonucunda kalp kas›n›n uyar›la-
bilirli¤i artar ve malign disritmilere neden olabilir (1).
Amerikan Kardiyoloji Derne¤i’nin (American Heart As-
sociation, AHA) yay›nlam›fl oldu¤u rehberlere göre
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