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Olgu Sunumu

PEROPERATIF DONEMDE SIVI-ELEKTROLIT METABOLIZMASI

BOZUKLUKLARI: 2 OLGU

Ozcan PISKIN!, Nurettin KURT2, Volkan HANCI?

OZET

Sivi-elektrolit dengesizligi 6zellikle yogun bakim
Unitelerinde tedavi géren hastalarin en énemli
sorunlarindan biridir. Bu sorunlardan gerek hi-
pernatremi, gerek hiperpotasemi ayri bir éneme
sahiptir. Olgu sunumlarimizda peroperatif dé-
nemde elektrolit dengesizliklerini belirledigimiz
ve basarili sekilde tedavi ettigimiz iki olgumuzu
sunarak konuyu tartismay! amagladik.

Anahtar kelimeler: Sivi-elektrolit anormalligi,
Hipernatremi, Hiperpotasemi.

Fluid and Electrolyte Imbalance in the
Perioperative Period

ABSTRACT

Fluid and electrolyte imbalance, one of the most
important problems, especially intensive care
units patients. Both of hypernatremia and hyper-
kalemia have special importance. In our case re-
ports, we aimed that discussion of the treatment
of electrolyte imbalance in the perioperative peri-
od.

Key words: Fluid and electrolyte abnormalities,
Hypernatremia, Hyperkalemia.

GiRIS
Su, vicutta en yaygin bulunan molekuldur. Er-
keklerde vicut agirhginin %60’1, kadinlarda ise

%50’si sudur. Toplam vucut suyunun Ggcte ikisi
hucre ici kompartmanda, Ugte biri ise hiicre digi
kompartmandadir. Hicre digi kompartmandaki
suyun Ucte ikisini interstisyel sivi, Gcte birini ise
plazma olusturur. Hicre disi kompartmanda en
fazla bulunan katyon sodyum iken hicre icinde
bulunan en fazla katyon ise potasyumdur'=2.
Hem hucre i¢i sivi hem de hiicre disi sivi osmo-
lalitesi, dokudaki normal suyun korunmasiyla re-
gule edilir. Hicre volimU ve su oranindaki degi-
siklikler 6zellikle hipernatremi ile beraber beyin
fonksiyonlarinda 6nemli sorunlar olusturabilirler®.
Basta hiperpotasemi olmak Uzere elektrolit anor-
mallikleri kardiyak aritmi veya yasami tehdit eden
kardiyak arrest gibi ciddi sorunlara da neden ola-
bilirler*.

Olgu sunumlarimizda perioperatif dénemde sivi-
elektrolit bozuklugu olan ve yogun bakim Unite-
mizde tedavi ettigimiz iki olgu araciligi ile konuyu
tartismayi amagladik.

OLGULAR

OLGU 1

69 yasinda kalga kirigi nedeniyle acil servise
basvuran olgu yapilan tetkikler sonucunda orto-
pedi klinigine interne edilerek operasyon karari
alindi. Servisteki takiplerinde son 2 gindar bilin-
ci kapanan ve glasow koma skalas! 8 olarak be-
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lirlenen hasta, néroloji bélimunce degerlendirilip
ve kranial tomografide patolojiye rastlaniimama-
si ardindan tarafimiza refere edildi. Olgu tarafi-
mizca degerlendirildiginde bilin¢g kapal glasow
koma skalasi 8 pupiller izokorik 2mm/2mm, 151k
refleksi (IR) +/+ ve kirpik refleksi (KR) -/- olarak
degerlendirildi. Spontan solunum eforu mevcut
ve yeterliydi. Dinlemekle akciger sesleri bilateral
esit, kaba ve 6zellikle bazallerde ronkusleri mev-
cuttu. Alinan arteriyel kan gazinda (AKG) pH:
7.39, pO,: 59 mmHg, pCO,: 43 mmHg, HCO,:
26.2 mmol.L-", BE: 1,1 mmol.L-!, sPO,: %91,
Na+: 192.6 mEq.L™" idi. Hipernatremi ve pnémoni
tanilariyla hizli sekilde reanimasyon unitesine in-
terne edilen hastaya non-invaziv mekanik venti-
latérle (NIMV) BIPAP modunda mekanik venti-
lasyon uygulandi. Mekanik ventilatér ayarlar Fi-
0, %50, IPAP: 13 cmH,0, EPAP: 5 cmH,0 ola-
rak ayarlandi. Hastaya sag subklavian santral
kateter takilarak CVP’si -3 cmH,O olarak 6lgul-
di. Hastanin serum biyokimyasal paremetreleri
Na+: 187.9 mEq.L", K+: 4.9 mEq.L", Cl: 149
mEq.L", kreatinin: 3.1 mg.dL", BUN: 114.4
mg.dL", glukoz: 206 mg.dL™, ve hesaplanan os-

molalitesi: 426.3 mOsm.kg'1'1 idi. Olgumuza kan
gazi ve invaziv arter basinglari monitérizasyonu
amaciyla sol radial arter kanllu takildi. Arter kan
basinci (TA): 129/74 mmHg, kalp atim hizi
(KAH): 151.dk" olarak élclldi. Sivi acigr hesap-
lanarak %5 Dextroz,-%0.2 NaCl ve tamponize
%5 dextroz (500 ml %5 Dextroz iginde 5 iU kris-
talize insdlin) infuzyonuna baslandi. Aralikli biyo-
kimya paremetreleri calisilarak sivi infizyon hiz-
lari ayarlandi. Tedavinin 30. saatinde hastanin
suuru acik, oryante ve koopere idi. Reanimasyon
Unitesine nakil alindiktan 6 glin sonra operasyo-
na alinarak parsiyel kalca protezi prosediri uy-
gulandi.

OLGU 2

67 yasinda gross hematiri sikayeti ile Uroloji kli-
niginde degerlendirilerek renal tm tanisi konan
erkek hastaya sag radikal nefrektomi planlandi.
Operasyon 6ncesinde tarafimizdan degerlendiri-
len hastanin anamnezinde hipertansiyon nedeni
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ile anjiotensin konverting enzim inhibitéra ve kro-
nik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) nedeni ile
bronkodilatatér inhaler kullanimi éykisi mevcut-
tu. Yaptirilan kardiyoloji ve g6gus hastaliklari
konsultasyonlari sonucunda ASA Il riskiyle radi-
kal nefrektomi planlanarak operasyon masasina
alindi. Operasyondan yaklasik 30 dk. énce 10
ml.kg™ ringer laktat infizyonu uygulandi. Hasta
operasyon odasina alindiginda uygun teknik kul-
lanilarak epidural kateter yerlestirildi. Fentanil,
propofol, atrakiryum ile indiiksiyondan sonra en-
tiibe edildi. Perop iV 0.1-0.5 mcg kg™'.dk™ remi-
fentanil ve epidural yoldan epidural karisim (2
Ig.mI"! Fentanil + %0.125 Bupivakain) infiizyonu
uygulandi. Perop invaziv arter, santral vendz ba-
sin¢ (CVP), pulse oksimetre(SpO,), solunum sa-
yisi ve elektrokardiyogram (EKG) monitorizasyo-
nu saglandi. Radikal nefrektomi prosediri uygu-
lanan hasta postop dénemde yogun bakim Unite-
sinde izlendi. Takiplerinde solunum sikintisi olan
ve kan gazi paremetrelerinde asidozu (pH: 7.28,
pCO,: 60.2 mmHg, pO,: 87.6 mmHg ve sPO,:
%95.5) olan hastaya aralikli NIMV ile BIPAP mo-
dunda mekanik ventilasyon uygulandi (FiO2
%40, IPAP: 13 cmH,0O, EPAP: 5 cmH,0). Takip-
lerinin 6. saatinde 700 cc idrar ¢ikaran hastanin
alinan biyokimyasinda serum K+ seviyeleri sira-
siyla 7.18 mEq.L", 7.26 mEq.L" ve 7.35
mEq.L™" olarak saptandi. EKG bulgusu olmayan
hastanin idrarinda hemoliz bulgularina saptan-
mad. idrar K+ seviyesi 65 mEq.L" saptand.
BUN: 53 mg.dL", kreatinin: 1.22 mg.dL™", CK:
120 UI.L"idi. Hiperpotaseminin tedavisi igin hiz-
Ii etkili insdlin (0.1 IU.kg™"), %20 dextroz soliisyo-
nu (1 ml.kg™), %10 Ca*? glukonat 10 ml, antipo-
tasyum sase 2x1 ve furasemid (1 mg.kg™) bas-
landi. Nefroloji konstltasyonu yaptirilarak hemo-
diyaliz uygulanmasina karar verildi ve renal rep-
lasman tedavisi uygulandi. Kontrol K+ degeri
5.39 mEq.L" olarak degerlendirildi. Postop 2.
Guln tiroid fonksiyon testleri, serum aldosteron
dlzeyi ve sabah kortizol diizeyi normal degerler-
deydi. 2. gln toplam 2950 cc idrar c¢ikigl olan
hastanin bilinci agik oryante ve koopere idi. Kan
biyokimyasinda K+ de@eri 8.29 mEq.L™" olarak 6l-
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culdu. Yeniden hemodiyaliz
ile renal replasman tedavisi

Tablo I: Olgu 1’in kan degerleri

3 ¥ Osmolalite
uygulgndl. Kontroll_.:nde K Na' K' cr BUN  kreatinin  Glukoz ]
degeri 4.85 mEq.L™" olarak ) ) ) . B 4. (mOsm kg
8lculd. Takip eden giinler- (mEQL) (mEqL") (mEqL’) (mgdl) (mgdl) (mgdl) —
de hemodinamik ag¢idan Service
durumu stabillesen K+ de- i 187 4,9 149 1144 31 206 426,3
o . ell
gerleri 3.8-4.55 mEq.L" g
araliginda degisen hasta 15. saat 167 4,0 130 114 3,6 211 386,4
goQus hastaliklarinin éneri- 30. saat 151 3,6 121 86,9 2,8 277 348,4
leriyle Uroloji servisine nakil 40. saat 148 3,6 113 89,7 29 205 3394
edildi 64.saat 143 3,5 108 94,8 2,7 153 328,3
TARTISMA

Serum sodyum degerinin eriskinlerde 150
mEq.L™"in Gzerinde olmasi hipernatremi olarak
adlandirilir’. Hipernatremi en seyrek gériilen si-
vi-elektrolit bozuklugudur®. Thurman ve ark..
hastanede yatan hastalar arasinda hipernatremi
gorilme sikliginin % 0,65 ile % 2,25 arasinda
degistigini belirtmiglerdir. Genel yogun bakim
Unitelerinde yapilan bazi geriye dénik ¢alisma-
larda, sivi-elektrolit bozuklugu tespit edilmis kritik
hastalar i¢inde hipernatremi sikliginin % 6-9 ora-
ninda degistigi ve bu durumun morbidite ve mor-
talite oraninda artisa neden oldugu belirtilmis-
tir’8. Aiyagary ve ark.® serum sodyum degerinin

160 mEq L 1'den fazla olmasini agir hipernatre-
mi olarak tanimlamis ve mortalite oraninin yasla
beraber arttigini belirtmiglerdir. Albi ve ark.'® agir
hipernatreminin mortalite oraninin % 70 oldugu-
nu, bu olgularda ¢ocuk hastalarin sag kalim ora-
ninin erigkinlerden daha fazla oldugunu ve se-
rum sodyum degeri ? 200 mEqL™" olan olgular
arasinda sag kalim oraninin ¢ok daha distk ol-
dugunu bildirmiglerdir. Literatur
arastirmamizda belirledigimiz en
ylksek sodyum degerlerinin ol-
dugu hipernatremi olgusu Emer-
son ve ark.' sundugu 53 yasin-
da, anterior kommunikan arter
anevrizmasi nedeniyle beyin
cerrahi klinigi tarafindan opere
edilen olgudur. Olgunun operas-
yondan 17 giin sonra acil servise
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letarji, dehidratasyon ve glaskow koma skalasi 9
olarak basvurdugu, yapilan tetkikler sonucunda
hastada parsiyel santral diabetes insipitus nede-
niyle akut bébrek yetmezligi ve rabdomiyoliz ge-
listiginin belirlendigi, serum sodyum degerinin
221 mEqgL" oldugunu ve bu olgunun basariyla
tedavi edildigi belirtilmigtir.

Hipernatremide serum osmolalitesi hemen her
zaman 300 mOsm kg™ In iistiindedir 2. Hipernat-
remi nedenleri total vicut sodyum degerlerine
gbre Uc¢ kategoriye ayrilarak incelenebilir. Dusuk
total vicut sodyumlu hipernatremi, ylksek total
vicut sodyumlu hipernatremi ve normal total vu-
cut sodyumlu hipernatremi'®. Su kaybindan dola-
yI hipernatremili pek ¢cok hasta normal total vicut
sodyumu ile birlikte dvolemiktir. Su kaybina rag-
men yeterli su aliminin olmamasi daha cok be-
bekler, cok yaslilar ve nérolojik defisitli hastalar-
da gorllur. Ates veya diger hipermetabolik du-
rumlarda cilt ve solunum yolundan ekstrarenal su
kaybi meydana gelir. idrar osmolalitesi gok yiik-
sektir. Ovolemik hipernatremiye yol acan renal

S 10, S
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Sekil I:0lgu 2’in serum K'degeri 7,35 mEq L iken cekilen Normal Siniis Ritmi
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su kayiplari ya vasopressin dretim ve/veya sali-
niminda bir defekt (santral diabetes insipidus)
yada toplayici kanallarin hormona cevap verme
yetersizligi (nefrojenik diabetes insipidus) ile
meydana gelir'*1°,

Yasli hastalarda serum sodyum konsantrasyonu
160 mEqL"’yi agana kadar semptomlar nispeten
az gorulur™4. En basta agir bir susuzluk vardir.
Ancak hastalik ilerledikce gittikgce susuzluk hissi
azalir. Biling seviyesi hipernatreminin ciddiyetine
bagl olarak degisir. Kas gli¢gsiizligu, konflizyon
ve koma hipernatremiden cok, birlikte bulunan
diger hastaliklara bagli olarak gelisir. Hospitalize
hastalarda cogunlukla daha 6nceden nérolojik
problemlerin olmasindan dolay! hipernatremiye
ait klinik belirtiler tespit edilemeyebilir. Tim yas-
lardaki hastalarda ortostatik hipotansiyon ve tasi-
kardi belirgin hipovolemiyi yansitir. Hipernatremi-
den dolayl meydana gelen beyin sivi kaybl, da-
mar riptirine ve sonucta serebral kanama, su-
baraknoid kanama ve kalici nérolojik hasar veya
6lime yol acabilir. Beyin sivi kaybi, elektrolitlerin
birikmesi ile hizli ve organik osmolitlerin birikme-
si ile yavas adaptif cevaplarla ortadan kaldiriima-
ya calisilir. Bdylece beyin volimid normal hale
getirilir. Yavas gelisen hipernatremide bu neden-
le semptomlar ¢ok daha hafiftir 12141617,
Hipernatreminin tanisi biyokimya tetkiklerinde
serum sodyum diizeyinin 2150 mEqL" olmasiyla
kolayca konulabilir. Ancak yeterli anamnezin ali-
namadigi, etyolojik faktérler konusunda sitiphele-
rin oldugu durumlarda dogruyu saptamak ve/ve-
ya tedaviyi yénlendirmesi a¢isindan, vicut volim
durumunun degerlendiriimesi, hastada &demin
olup olmadiginin saptanmasi ve idrar sodyumu-
nun élgtilmesi gerekebilir'®.

Tani konduktan sonra tedavide ilk olarak altta ya-
tan hastalik ve hipertonisite tedavi edilmelidir.
Altta yatan sebebin tedavisinde gastrointestinal
sivi kayiplari durdurulur, ates yuksekligi veya hi-
perglisemi kontrol altina alinir, hiperkalsemi ve
hipokalemi tedavi edilir'®. Bu hastalarin yéneti-
minde normonatreminin yavas saglanmasi ayri
bir 6neme sahiptir ve saatte 0,5-1 mEq.L""den
daha fazla sodyum degisiminin olmamasi hedef-
lenmelidir'>'®. Plazma sodyum konsantrasyonu
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hizli disdrdldigld zaman osmotik adaptasyon
olusarak suyun intravaskdiler alandan beyine ge-
cisi artar ve beyin ddemi meydana gelir. Beyin
6demi sonrasinda konvulsiyon, kalici nérolojik
hasar ve 6lim olusabilir'>'°, Dobata ve ark.?° bil-
dirdigi bir olguda 176 mEq.L™" olan postoperatif
sodyum degerini 24 saatten kisa slirede norma-
le getirdikleri bir hastalarinda uzamis konflizyon,
bir hafta sonra apati ve alti hafta sonrada selek-
tif hafiza kaybi gelistigini bildirmiglerdir. Calisma-
cilar bu olguda cektirdikleri kranial MR’ da her iki
hipokampsta, insulada ve korpus kallosumda hi-
perintens gorintl tespit etmiglerdir. Tedavinin
hedefi serum sodyum konsantrasyonunu 145
mEqL""ye diistirmektir. Sadece hipotonik sivilar
verilmelidir. Bunlar saf su, %5 dextroz, %0.2 sod-
yum Kloriir ve %0,45 sodyum kloriir'dir'. Hasta
saf su kaybinin oldugu évolemik hipernatremide
ise hastanin sivi acigi hesaplanmali [Sivi a¢igi:

(Serum Na — 140) 140" x toplam viicut suyu] ve
bu acgik hipotonik sivilarla yerine konmaldir.
Eger hastamiz hipervolemik hipernatremi ise
sodyumun geri alinmasi gerekir. Hipernatremiye
neden olan ilaglar kesilmeli, ditretik verilmelidir.
Eger bdbrek yetmezligi varsa hemodializ yapil-
malidir’s8,

Hipernatremisi olan olgu tarafimizca gérildugun-
de bilinci kapaliydi. Glaskow koma sikalasi 8 idi.
Alinan kan gazinda sodyum degeri 192.6 mEq."
ve caligilan biyokimyada 187.9 mEq.L™" olarak
bulundu. Serum osmolalitesi 426.3 mOsm.kg™
ve sivi agigl 11.7 It olarak hesaplandi. Ozellikle
yasli hastalarda hipernatremi cogu zaman hasta-
larin fiziksel yetersizliklerinden yada susama his-
leri saglam olsa bile zihinsel yetersizliklerinden
dolayi olugsmaktadir?'. Hastanin servis takipleri
retrospektif olarak tarandiginda son 2 gindur hi-
podipsik oldugu gérildi. Hastanin yapilan fizik
muayenesinde 6¢dem bulgularina rastlaniimadi.
Ovolemik hipernatremi tedavisine yénelik ilk 12
saatte 1500 cc %5 Dextroz-% 0,2 NaCl, tampo-
nize 3000 cc %5 dextroz (500 ml %5 Dextroz
icinde 5 iU kristalize insiilin) ve sonraki 24 saat-
te 3000 cc %5 Dextroz-%0,2 NaCl, tamponize
1000 cc %5 dextroz (500 ml %5 Dextroz icinde 5
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iU kristalize insiilin) ile tedaviye baslandi. Hizli
normonatremiden kaginmak igin sik araliklarla
sodyum takibi yapildi. Hasta servisimize gelisinin
30. saatinde serum sodyum deg@eri 151 mEq.™,
biling acik, glaskow koma sikalasi 13, oryante-
koopere idi.

Hastanin Unitemizde takibi sirasinda Na+, K+,
Cl+, kan sekeri, BUN, Creatinin, hesaplanan os-
molalite degerleri Tablo I’ de 6zetlenmistir.

Sivi elektrolit metabolizmasinin bir diger 6nemli
bozuklugu hiperpotasemidir. Serum potasyum
seviyesinin 5.5 mEq.L™"’nin Ustiinde olmasi hi-
perpotasemi olarak adlandirilir’. Yapilan calis-
malarda hastanede yatan hastalar arasinda hi-
perpotasemi insidansi %1,1-10 arasinda degisti-
gi belirtilmistir®223,

Hiperpotasemi ya hicrelerden potasyum salini-
minda artma (asidoz, insulin defekti, hiperpota-
semik periodik paralizi, B-Blokér kullanimi) ya da
bébreklerden potasyum atiliminda bozulma
(bdbrek fonksiyonlarinin bozulmasi, potasyum
tutucu didretik kullanimi, ACE inhibitérleri, potas-
yum tutucu didretikler, rabdomiyoliz, timor liziz
sendromu) nedeniyle olusur °.

Soar ve ark.’ Avrupa Reslsitasyon Konseyi
(ARK) 2005 klavuzunda potasyum seviyesinin
5.5-6.0 mEq.L" arasinda olmasini hafif hiperpo-
tasemi, 6.1-6.5 mEq.L™" arasinda olmasini orta
hiperpotasemi ve >6.5 mEq.L™" olmasini agir hi-
perpotasemi olarak tanimlamistir. Hiperpotase-
minin klinik bulgulari arasinda en sik EKG bulgu-
lari yer alrken (T dalgas! sivrilesmesi, QRS
kompleksi genislemesi, uzamis PR intervali, dliz-
lesmis P dalgalari), aritmiler, halsizlik, parestezi
ve paralizilerde sik rastlanan bulgularidir24,
Hiperpotasemi yeterli énlemler alinmadigi taktir-
de 6lumcul olabilen acil bir durumdur. ARK 2005
klavuzunda hiperpotasemi tedavisi; potasyum et-
kilerinin antagonize edilerek kardiyak korunma
saglanmasi (IV Kalsiyum Glukonat), potasyumun
hiicre igine sokulmasi (Dextroz-insiilin, Salbuta-
mol inhaler, IV Sodyum Bikarbonat), potasyu-
mun vicuttan atilmasi (Didretikler, Hemodiyaliz,
katyon degistirici recine), tekrarlayan hiperpota-
semi agisindan hastalarin monitérize edilmesi ve
hiperpotaseminin tekrarinin énlenmesi seklinde
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dzetlenir*24,

Hiperpotasemik olgumuzda postop dénemde ye-
terli dilirez olmasina ve EKG bulgulari olmama-
sina ragmen hiperpotasemi gelisti (Olgu 2'nin ¢e-
kilen EKG’si, bkz. sekil 1). Ahmet ve ark.?® serum
potasyum dlzeyinin 6.7 mEqL'1 ‘den ylksek bir-
¢ok hastada EKG anormalliklerinin gérildigini
belirtmelerine ragmen bunun her zaman tipik ol-
madigini belirtmislerdir. Mattu ve ark.?® yiiksek
hiperpotasemisi olan hastalarin ¢ekilen EKG’sin-
de normal, minimal anormalliklerin veya atipik
anormalliklerin  olabilecegini  belirtmislerdir.
Hylander ve ark.?” ise EKG bulgulari olmayan ve
potasyum diizeyi 10,1 mEqL™" olan 77 yasindaki
bir hastay! basarili bir sekilde tedavi ettiklerini bil-
dirmislerdir.

Literatir taramasinda gérdigimuiz en yiksek hi-
perpotasemi olgusu Tran ve ark.?® tarafindan su-
nulmustur. 53 yasinda sigara disinda anamnez
6zelligi olmayan erkek hastanin acil servise bas-
vurdugunu ve acil serviste ventrikller tagikardi
ardindan ventrikiler fibrilasyon gelistigini belirt-
migler. Kardiyopulmoner resusitasyon (KPR) si-
rasinda 6 kez kademeli olarak voltaj arttirilarak
maksimum 360 J ile defibrilasyon uyguladiklarini
ve hastanin kalp tepe atimlarinin sinls tasikardi-
si ritmine déndugund belirtmisler. KPR 6ncesin-
de normal sinirlarda olan serum potasyum ve se-
rum sodyum degerlerinin resusitasyonun 15. da-
kikasinda sirasiyla serum potasyum degerinin 14

mEq.L" ve serum sodyum degerinin 162 mEq."’
oldugunu ve tedavi sonrasinda 24 saat icinde se-
rum elektrolitlerinin normal sinirlara geriledigini
ve sag kalimin saglandigini bildirmiglerdir.

ACE inhibitérleri ile anjiotensin Il reseptdr blokdr-
leri (ARB) renal perflizyonu ve glomerdler filtras-
yon hizini azaltarak hipertansiyon tedavisinde
yaygin olarak kullanilirlar. Bu ilaglar renoprotektif
ve kardiyoprotektif etkilidir. Bu etkilerini blylime
faktérinu ve oksidatif stresi azaltarak bdbrek,
kalp ve kan damarlari uzerinde kronik degisiklik-
ler meydana getirerek gosterirler?®0,

Akut metabolik asidozda, hidroklorik asit veya
amonyum klorUr gibi mineral asitlere bagl arteri-
yel pH’In 0.1 Unite dismesi plazma potasyum
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dizeyini 1.5 mEq.L™ kadar artinir. Buna karsilik
respiratuar asidoz plazma potasyum konsantras-
yonunda daha hafif yilkselmelere neden olur®'.
Hastamizin alinan detayli anemnezinde hiper-
tansiyon nedeniyle uzun siire ACE inhibitérii kul-
landigi 6grenildi. ACE inhibitdrlerinin 6zellikle
kardiyak rezervi azalmis yash hastalarda, non-
steroind anti inflamatuar (NSAI) ilaclarla beraber
kullanildiginda hiperpotasemi olusturma riski ta-
sidigi bildirimektedir®2. Rogulj ve ark.2® 30 yildir
Tip 2 diabetes mellitus ve hipertansiyon tanilari
nedeniyle Metformin 3x850 mg ve Enalapril 2x20
mg tedavisi géren 82 yagindaki bir hastada, sirt
agrilari nedeniyle 3 haftadir Diklofenak 2x50 mg
baslandigini, sonrasinda tipik EKG bulgulari olan
agir hiperpotasemi gelistigini (9.49 mEqL™") ve
basariyla tedavi ettiklerini bildirmislerdir.
Olgumuzda ACE inhibitéra kullanimi diginda hi-
perpotasemi olusturabilecek bir neden bulama-
dik. Hastada éncesinde serum potasyum degeri-
ni ylkseltecek potasyum tutucu didretik veya B-
Blokér gibi bir ilag kullanim éykisi yoktu. Ope-
rasyon sonrasinda hipermetabolik bir durum ya-
da hemoliz bulgulari yoktu. Serum kortizol ve al-
dosteron dlzeyleri ise normal sinirlardaydi. Has-
tamizin yasl ve uzun siredir ACE inhibitéri kul-
lanim 6ykuUsUndn yaninda solunum sikintisina
bagll olarak gelisen hafif respiratuar asidoz tab-
losunun birlikte hiperpotasemiyi tetikledigini di-
sinmekteyiz.

Ozellikle yogun bakim (initelerinde sivi-elektrolit
dengesiile ilgili sorunlar sik¢a karsilastigimiz du-
rumlardandir. Taniyla beraber acil tedaviye bas-
lanmasi, hastalarin tam monitorizasyonunun
saglanmasi, altta yatan hastaliklarin tedavi edil-
mesi ve serum elektrolit degerlerinin sik biyokim-
yasal 6lcimanin yapilmasi bu hastalar icin ha-
yat kurtarici olabilir. Her zaman igin tedaviye gec
kalmanin bu Klinik tablolar i¢in élimctil olabilece-
gi hatirda tutulmalidir.
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