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ABSTRACT
Aim: The objective of this study is to determine the prevalence of 
hyperkalemia in patients admitted to nephrology outpatient clinic, 
to investigate the relationship between hyperkalemia and demo-
graphic characteristics of patients, comorbidities and drugs.

Material and Method: 388 patients admitted to Nephrology 
Outpatient Clinic between 1 January 2016 and 30 June 2016 and 
whose serum potassium value is ≥5.1 mEq/L and without renal 
replacement therapy were included in the study. Patient’s gen-
der, age, blood pressure, comorbidities, drugs, biochemical ex-
amination, total protein and albumin in 24-hour urine collection, 
the number of previous attacks and treatment approaches were 
examined. Statistical analysis was performed with using SPSS ver. 
17.0 program.

Results: Patients included in this study were consist of 212 
(54.6%) female and 176 (45.4%) male. The average age of the 
patients was 65.76±12.09 years. The prevalence of hyperkale-
mia was 15.9% and the average potassium level was 5.49±0.36 
mEq/L. When hyperkalemic patients were categorized into groups, 
57% had mild, 31.5% had moderate and 11.5% had severe hy-
perkalemia. In our study, there was 293 patients (75.5%) using 
angiotensin-converting enzyme inhibitor (ACEI) or angiotensin 
receptor blocker (ARB), 36 patients (9.3%) using spironolactone 
with ACEI or ARB, and 147 patients (37.9%) using beta blockers. It 
was shown that 85.5% of the patients had chronic kidney disease 
(CKD) and 56.2% had diabetes mellitus. Thirteen patients (3.4%) 
with hyperkalemia underwent emergency treatment. There was no 
patient needed urgent hemodialysis. Significant differences were 
found between those who did or did not use spironolactone com-
bination therapy with ACEI or ARB (p=0.001).

Conclusion: Particularly in CKD patients, the use of a combination 
of renin angiotensin aldosterone system inhibitors increases the 
risk of developing hyperkalemia, and patients should be monitored 
in this respect.
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ÖZET
Amaç: Bu çalışmanın amacı, nefroloji polikliniğine başvuran has-
talarda hiperpotasemi prevalansını saptamak, hiperpotasemi ile 
hastaların demografik özellikleri, kullanmakta oldukları ilaçlar ve ek 
hastalıklar arasındaki ilişkiyi incelemektir.

Materyal ve Metot: Çalışmaya 1 Ocak 2016–30 Haziran 2016 ta-
rihleri arasında Nefroloji Polikliniğine başvuran, serum örneklerinde 
potasyum değeri 5,1 mEq/L ve üzerinde olan ve renal replasman 
tedavisi almayan 388 hasta alındı. Hastaların cinsiyeti, yaşı, kan ba-
sıncı, ek hastalıkları, kullandıkları ilaçlar, biyokimyasal tetkikler, 24 
saatlik idrarda total protein ve albumin düzeyleri, daha önceki atak 
sayıları ve uygulanan tedaviler incelendi. İstatistiksel analiz bilgisa-
yarda SPSS ver. 17.0 programı kullanılarak gerçekleştirildi.

Bulgular: Çalışmaya alınan hastaların 212’si (%54,6) kadın, 176’sı 
(%45,4) erkekti. Hastaların yaş ortalaması 65,76±12,9 yıl olarak 
bulundu. Hiperpotasemi prevalansı %15,9 ve ortalama potas-
yum düzeyi 5,49±0,36 mEq/L tespit edildi. Hastaların %57’sinde 
hafif, %31,5’inde orta, %11,5’inde ciddi hiperpotasemi saptandı. 
Çalışmaya alınan 293 hastada (%75,5) anjiotensin dönüştürücü 
enzim inhibitörü (ACEİ) veya anjiotensin reseptör blokeri (ARB) kul-
lanımı; 36 hastada (%9,3) ACEİ veya ARB ile birlikte spironolakton 
kullanımı; 147 hastada (%37,9) beta bloker kullanımı mevcuttu. 
Hastaların %85,5’inde kronik böbrek hastalığı (KBH) ve %56,2’sin-
de diyabetes mellitus olduğu saptandı. Hiperpotasemisi olan 13 
(%3,4) hastaya acil tedavi uygulandı. Acil hemodiyaliz ihtiyacı ol-
madı. Analizlerde; serum potasyum düzeyinin ACEİ veya ARB ile 
birlikte spironolakton kullanan hastalarda, kullanmayanlara göre 
anlamlı olarak daha yüksek olduğu tespit edildi (p=0,001).

Sonuç: Özellikle KBH varlığında renin anjiotensin aldosteron sis-
tem inhibitörü ilaçların birlikte kullanımının hiperpotasemi gelişme 
riskini arttırdığı göz önüne alınıp hastaların bu açıdan takip edilmesi 
gerekmektedir.
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Giriş
Potasyum denge bozuklukları klinik pratikte sık görü-
len elektrolit bozukluklarından biridir. Potasyumun 
vücutta nöromüsküler, kalp, böbrek ve endokrin sis-
temi üzerine etkileri vardır. Hiperpotasemi, özellikle 
kardiyovasküler etkiler ciddi ölümcül sonuçlara yol 
açabilmektedir1. Bu çalışmada nefroloji polikliniğine 
başvuran hastalarda hiperpotasemi sıklığını saptamak, 
hiperpotasemi düzeyi ile hastaların demografik özel-
likleri, kullanılan ilaçlar, ek hastalıklar arasındaki iliş-
kiyi incelemek ve böylece hiperpotasemi gelişimindeki 
risk faktörleri göz önüne alınarak bu konuda gerekli 
önlenmelerin önceden alınmasının önemini göster-
mek hedeflenmiştir.

Materyal ve Metot

Hastalar
Bu çalışma, 1 Ocak 2016–30 Haziran 2016 tarihleri 
arasında Nefroloji Polikliniğine başvuran 2438 hasta-
nın dosya incelemesi sonrasında serum örneklerinde 
potasyum değeri 5,1 mEq/L ve üzerinde olan çalış-
ma kriterlerine uygun 388 hastada retrospektif olarak 
gerçekleştirilmiştir. Böbrek nakli, hemodiyaliz veya 
periton diyalizi gibi renal replasman tedavisi görüyor 
olmak, 18 yaşından küçük olmak çalışmadan dışlanma 
ölçütleri olarak kabul edilmiştir.

Hastaların bilgilerine hasta dosyalarından ve hastane-
mizde kullanılmakta olan KARMED sisteminden ula-
şılmıştır. Hastaların cinsiyeti, yaşı, kan basıncı, ek has-
talıkları, kullandıkları ilaçlar (anjiotensin dönüştürücü 
enzim inhibitörü (ACEİ), anjiotensin reseptör blokeri 
(ARB), spironolakton, non-steroid anti inflamatuar 
ilaç (NSAİİ) ve beta bloker) ve daha önceki atak sayıla-
rı ile uygulanan tedaviler kaydedilmiştir.

Çalışma için Kocaeli Üniversitesi Girişimsel Olmayan 
Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığından izin 
alınmıştır (Görüşme tarihi 01.03.2017, Karar No: KÜ 
GOKAEK 2017/3.21).

Laboratuvar ve Klinik İncelemeleri
Çalışmada incelenen biyokimyasal tetkikler, 24 saat-
lik idrarda total protein ve albumin düzeylerinin öl-
çümü Kocaeli Derince Sağlık Uygulama ve Araştırma 
Merkezi Merkez Biyokimya Laboratuvarında yapıl-
dı. Hastalar 24 saatlik idrar toplanması hakkında 
bilgilendirildi.

Biyokimyasal tetkikler için venöz kan örnekleri 8–12 
saatlik açlık sonrası, sabah, oturur pozisyonda alındı. 

Hastaların kan basınçları, ERKA sphygmomanometer 
aleti ile ölçüldü. En az 10 dakika oturarak dinlenme 
sonrasında 10 dakika ara ile sağ koldan ölçülen üç kan 
basıncı ölçümünün ortalaması alındı. Korotkoff ’un 1. 
sesi sistolik kan basıncı ve Korotkoff ’un 2. sesi diasto-
lik kan basıncı olarak kaydedildi.

Tüm biyokimyasal tetkikler ve idrar analizleri Abbott/
Architect C16000 cihazında gerçekleştirildi. Yirmi 
dört saatlik idrarda total protein atılımı, protein de-
natüre edici madde olarak benzethonium chloridin 
kullanıldığı turbidimetrik yöntem ile ölçüldü. Yirmi 
dört saatlik idrarda albumin atılımı insan albuminine 
karşı poliklonal antikorların kullanıldığı turbidimet-
rik/immunoturbidimetrik yöntemle ölçüldü. Serum 
ve idrarda kreatinin seviyeleri alkalin pikrat metodu ile 
ölçüldü. Serum potasyum düzeyi iyon selektif elektrot 
yöntemi ile tayin edildi. Üre düzeyi total enzimatik iş-
lemde üreaz metodu ile tayin edildi. Serum albumin 
düzeyinin ölçümü renkli bir kompleks oluşumu için 
albumin ile bromcresol yeşilinin bağlanmasına göre 
yapıldı. Hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı (eGFR), 
Modification of Renal Disease (MDRD) formülüne 
göre hesaplandı2.

İstatistiksel Analiz
Tüm veriler ortalama ± standart sapma şeklinde gös-
terildi. İstatistiksel analiz bilgisayarda SPSS ver. 17.0 
programı kullanılarak gerçekleştirildi. Kategorik değiş-
kenler frekans (yüzde) olarak gösterildi. Numerik de-
ğişkenlerin dağılım özellikleri Kolmogorov-Smirnov 
testi ile değerlendirildi. Normal dağılım gösteren de-
ğişkenler için grup karşılaştırmaları student t testi ile, 
normal dağılım göstermeyen değişkenler için grup kar-
şılaştırmaları Mann-Whitney U testi ile yapıldı. İkiden 
fazla grup analizlerinde One-Way ANOWA testi kul-
lanıldı. Değişkenler arasındaki ilişkiler Pearson ko-
relasyon testi ile incelendi. p≤0,05 istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.

Bulgular
Çalışmaya alınan hastaların 212’si (%54,6) kadın, 
176’sı (%45,4) erkek ve yaş ortalaması 65,76±12,09 
yıl olarak bulundu. Hastaların özellikleri Tablo 1’de 
sunulmuştur.

Çalışmada, hiperpotasemi prevalansı %15,9 olarak sap-
tandı. Ortalama potasyum düzeyi 5,49±0,36 mEq/L 
bulundu. Potasyum düzeyi ile laboratuvar bulguları 
arasındaki ilişki Tablo 2’de gösterilmiştir.
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Tablo 1. Hastaların sistolik ve diastolik kan basıncı düzeyi ve laboratuvar 
özellikleri

Değişken Ortalama ± Standart sapma

Sistolik kan basıncı (mmHg) 134,28±17,38

Diyastolik kan basıncı (mmHg) 79,46±9,39

Açlık kan glukozu (mg/dL) 135,09±61,60

HemoglobinA1 c (%) 7,39±1,60

Kreatinin (mg/dL) 1,89±1,16

Üre (mg/dL) 75,68±38,79

eGFR (mL/dk/1,73 m2) 42,21±21,07

Potasyum (mEq/L) 5,49±0,36

Ürik asit (mg/dL) 6,78±1,74

Mikroalbuminüri (mg/gün) 732,29±1599,40 (ortanca: 107)

Mikroproteinüri (mg/gün) 2204,62±3463,75 (ortanca: 830)

Kolesterol (mg/dL) 201,34±55,53

Trigliserid (mg/dL) 177,72±111,47

HDL-kolesterol (mg/dL) 49,25±32,62

LDL-kolesterol (mg/dL) 118,74±44,77

Parathormon (pg/mL) 178,28±155,21

Ferritin (mg/dL) 150,22±185,04

Lökosit (/mm³) 8053±3117

Hemoglobin (g/dL) 12,17±1,79

Trombosit (/mm³) 261972,40±85269,30

eGFR, hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı; HDL, yüksek dansiteli lipoprotein; LDL, düşük dansiteli 
lipoprotein. 

Tablo 2. Serum potasyum düzeyi ile laboratuvar bulguları arasındaki ilişki

Değişken r p

Yaş (yıl) 0,011 0,828

Açlık kan glukozu (mg/dL) 0,055 0,278

HemoglobinA1 c (%) 0,013 0,867

Üre (mg/dL) 0,225 <0,001*

Kreatinin (mg/dL) 0,143 0,005*

eGFR (mL/dk/1,73 m2) -0,232 <0,001*

Ürik asit (mg/dL) 0,083 0,106

Mikroalbuminüri (mg/gün) 0,077 0,295

Mikroproteinüri (mg/gün) 0,077 0,274

Lökosit (/mm³) 0,064 0,214

Trombosit (/mm³) 0,108 0,034*

*p<0,05; eGFR: hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı 

Tablo 3. Hastaların hiperpotasemi düzeyine göre sınıflaması

N (%) Potasyum (mEq/L) Yaş (yıl) Üre (mg/dl) Kreatinin (mg/dl) eGFR (mL/dk/1,73 m2)

 Hafif 221 (57) 5,24±0,11 66,35±12,13 70,85±38,98 1,81±1,21 45,62±23,59

 Orta 122 (31,5) 5,65±0,13 63,76±12,14 77,52±36,50 1,93±1,00 40,43±17,32

 Ciddi 45 (11,5) 6,26±0,27 68,29±11,23 94,44±38,58 2,27±1,27 32,00±11, 66

eGFR, hesaplanmış glomerül filtrasyon hızı. 

Hastalar potasyum düzeylerine göre 5,1–5,49 mEq/L 
aralığı hafif; 5,5–5,99 mEq/L aralığı orta; K ≥6,0 
mEq/L ciddi hiperpotasemi olarak sınıflandırıldı. Tablo 
3’te bu gruplardaki hasta oranları, laboratuvar ve klinik 
bulguları sunulmuştur. Yapılan analizde gruplar arası yaş 
ve kreatinin düzeylerindeki farklılıklar istatistiksel olarak 
anlamlı bulunmamıştır (sırası ile p=0,054 ve p=0,063). 
eGFR ve üre düzeylerindeki farklılıklar ise istatistiksel 
olarak anlamlı idi (sırası ile p<0,001 ve p<0,001).

Üre ve eGFR düzeyleri hafif ve ciddi hiperpotasemisi 
olan gruplar arasında (sırası ile, p<0,001 ve p<0,001); 
orta ve ciddi hiperpotasemisi olan gruplar arasında (sı-
rası ile, p=0,014 ve p=0,003) istatistiksel olarak anlam-
lı farklılıklar göstermiştir. Hafif ve orta düzeyde hiper-
potasemisi olan gruplar karşılaştırılınca üre ve eGFR 
düzeyleri arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır (sı-
rası ile, p=0,174 ve p=0,052).

Hastalar kronik hastalıkları açısından incelendiğinde 
%85,8’inde (n=333) kronik böbrek hastalığı (KBH), 
%84,8’inde (n=329) hipertansiyon, %56,2’sinde 
(n=218) diyabetes mellitus (DM), %25,3’ünde (n=98) 
koroner arter hastalığı (KAH), %8,5’inde (n=33) kon-
jestif kalp yetersizliği (KKY) saptanmıştır. KBH, hi-
perpotaseminin önemli nedenleri arasında yer almak-
tadır. Hastaların %85,5’inde eGFR <60 idi. Çalışma 
grubumuzun %56,2’sinde DM saptandı. Diyabeti olan 
ve olmayan hastalarda potasyum düzeyi arasındaki 
farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,501). 
KKY olan ve olmayan hastaların ortalama potasyum 
düzeyi karşılaştırıldığında aradaki farklılık istatistiksel 
olarak anlamlı saptanmamıştır (p=0,261).

Hastaların ilaç kullanımı incelendiğinde 293 hasta 
(%75,5) ACEİ veya ARB, 16 hasta (%4,1) sadece spi-
ronolakton, 36 hasta (%9,3) ACEİ veya ARB ile bir-
likte spironolakton, 24 hasta (%6,2) NSAİİ, 147 hasta 
(%37,9) beta bloker kullanmaktaydı. ACEİ veya ARB 
ile birlikte spironolakton kullananlarda kullanmayan-
lara göre serum potasyum düzeyi anlamlı olarak yük-
sek idi (p=0,001). Tablo 4’te ilaç kullanım durumuna 
göre potasyum düzeyleri sunulmuştur.
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hastaların %75,5’i ACEİ veya ARB, %9,3’ü ACEİ 
veya ARB ile birlikte spironolakton, %4,1’i sadece 
spironolakton kullanmaktaydı. Daha önce yapılmış 
çalışmalara benzer şekilde RAAS blokajı yapan ilaçlar 
hiperpotaseminin en sık nedeniydi9. ACEİ veya ARB 
ile birlikte spironolakton kullanan hastalarda hiper-
potasemi riski kombinasyon tedavisi almayanlara göre 
anlamlı olarak artmıştı. Beta blokerler renin salınımını 
baskılayarak ve hücre membranındaki Na⁺-K⁺ ATPaz 
aktivitesini azaltarak hiperpotasemi gelişimine neden 
olabilir10. Bizim çalışmamızda hiperpotasemi saptanan 
hastaların %37,9’u beta bloker kullanmaktaydı; ancak, 
kullanan ve kullanmayan hastalar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir farklılık yoktu.
KBH ve DM olan yaşlı hastalarda hiporeninemik hi-
poaldosteronizm nedeniyle hiperpotasemi gelişebilir, 
bu kişilerde beta bloker, NSAİİ ve renin inhibitörleri 
renin üretimini azaltırken; ACEİ ve ARB’ler anjiyo-
tensin 2 üretimini azaltır ve bu ilaçların kullanımı hi-
perpotasemi gelişme riskini arttırır11,12. Moranne ve 
ark. tarafından yapılan 1038 KBH hastasının dahil 
edildiği bir çalışmada hiperpotasemi prevalansı GFR 
>60 ml/dk/1,73 m² olan grupta %2 iken, GFR <20 
ml/dk/1,73 m² olan grupta %42 bulunmuştur. Aynı 
çalışmada DM, hiperpotasemi gelişimi için önem-
li bir risk faktörü olarak kabul edilmemiştir13. KBH 
olan 13500 hastanın dahil edildiği diğer bir çalışmada 
GFR’deki her 5 ml/dk/1,73 m² azalmanın hiperpota-
semi riskini %26 oranında arttırdığı gösterilmiştir14. 
Bizim çalışmamızda GFR değeri azaldıkça potasyum 
değerinin arttığı saptanmıştır. Loutradis ve ark. tara-
fından yapılan bir çalışmada KBH olan hastalar DM 
eşlik edip etmemesine göre iki gruba ayrılmış, DM 
olan hasta grubunda hiperpotasemi prevelansının 
DM olmayan gruba göre %25 daha yüksek olduğu 
gösterilmiştir. Evre 3 KBH olan hasta grubunda DM 
varlığında hiperpotasemi riskinin arttığı saptanmıştır. 
Evre 4 KBH olan hastalarda DM olan ve olmayan grup 
arasında hiperpotasemi sıklığı benzer bulunmuştur. 
Proteinürik diyabetik nefropatisi olan hastaların teda-
visinde ACEİ kullanılması hiperpotasemi için artmış 
riskle ilişkilidir15. Bizim çalışmamızda hiperpotasemik 
hastaların %56,2’sinin DM tanısı vardı. Hastalar DM 
olan ve olmayan iki gruba ayrıldığında ortalama serum 
potasyum düzeyleri benzer bulunmuştur.
KKY olan kişilerde ciddi hiperpotasemiye eğilimi art-
tıran hastaya bağlı bazı faktörler saptanmıştır, bunlar; 
yaş, DM, böbrek yetersizliği (kreatinin >2 mg/dL), 
başlangıç potasyum düzeyi >5 mEq/L, RAAS inhibi-
tör grubu ilaç kullanımıdır. Birden çok risk faktörünün 

Hastaların %67,5’i (n=262) birden fazla hiperpotase-
mi atağı geçirmişti. Hiperpotasemi saptanan hastaların 
önemli bir bölümü tedavisiz izlenmişti (%58,5). 47 
hastada (%12,1) ilaç değişimi yapılmıştı. Polistiren sül-
fonat tedavisi 141 (%36,3) hastaya, diüretik tedavisi 9 
(%2,3) hastaya uygulanmıştı. Hiperpotasemisi olan 13 
(%3,4) hastaya acil müdahale yapılmış; inhale salbu-
tamol tedavisi ile intravenöz insülin-dekstroz tedavisi 
kullanılmıştı. Acil hemodiyaliz hiçbir hastada gerekli 
olmamıştı.

Tartışma
Çalışmamızda hiperpotasemi prevalansı %15,9 saptan-
dı. Hastaların yarısından fazlasında hafif hiperpotase-
mi; %11,5’inde ciddi hiperpotasemi vardı ve literatür-
deki diğer çalışmalara benzerdi3.

Özellikle, renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS) 
inhibitörleri olmak üzere çeşitli ilaçlar ile ilişkili hiper-
potasemiler gelişmektedir. Hipertansiyon, KKY ve 
KBH olan hastalarda RAAS baskılanması ile ilişkili 
hiperpotasemi riski %2–10 olarak bulunmuştur4,5. 
Yapılan başka çalışmada ACEİ kullanan hastalarda 
%38 oranında hiperpotasemi saptanmış ve hiperpota-
semi gelişme riski özellikle DM ve KBH olanlarda daha 
yüksek bulunmuştur6. KBH ve DM başta olmak üzere 
yaş, yüksek potasyum içerikli diyet, tedaviye başlama-
dan önceki kreatinin değerinin >4,5 mEq/L olması gibi 
hastaya ait bazı değişkenler spironolakton kullanımına 
bağlı hiperpotasemi gelişme riskini artırır7. Cruz ve 
ark. tarafından yapılan 114 KKY hastasının dahil edil-
diği bir çalışmada sadece ACEİ kullanan hastalardan 
yalnızca birinde hiperpotasemi tespit edilirken, ACEİ 
ile birlikte spironolakton kullanan 16 hastada hiper-
potasemi geliştiği gösterilmiştir8. Bizim çalışmamızda 

Tablo 4. İlaç kullanım durumuna göre potasyum düzeylerinin 
karşılaştırılması

Potasyum (mEq/L) p değeri

Kullanılan İlaçlar Var Yok

ACEİ veya ARB 5,50±0,37 5,44±0,34 0,153

Spironolakton ve ACEİ veya ARB 5,72±0,46 5,46±0,34 0,001*

Spironolakton 5,53±0,53 5,49±0,35 0,767

NSAİİ 5,55±0,45 5,48±0,36 0,595

Beta bloker 5,47±0,35 5,50±0,37 0,492

* p<0,05; ACEİ, anjiotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri; ARB, anjiotensin reseptör blokerleri; 
NSAİİ, non-steroid anti-inflamatuar ilaçlar. 
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olan hastaların önceden belirlenmesi, özellikle RAAS 
inhibitörü ilaçların kombinasyon tedavisi düzenlenir-
ken dikkatli olunması ve gerekli önlemlerin alınması 
gerekmektedir.

Kaynaklar
 1. Weiner ID, Linas SL, Wingo CS. Disorders of Potassium 

Metabolism In: Feehally J, Floege J, Tonelli M, Johnson RJ, eds. 
Comphrehensive Clinical Nephrology 6th ed. Elsevier; 2019. 
p.111–23.

 2. Levey AS, Bosch JP, Lewis JB, Greene T, Rogers N, Roth D. 
A more accurate method to estimate glomerular filtration rate 
from serum creatinine: a new prediction equation. Modification 
of Diet in Renal Disease Study Group. Ann Intern Med 
1999;130(6):461–70.

 3. Motta D, Ceasno G, Pignatora A, Boero R. Severe hyperkalemia 
in patients referred to an emergency departement: the role of 
antialdosterone drugs and of renin-angiotensin system blockers. 
G. Ital Nefrol 2017;34:1.

 4. Weir MR, Rolfe M. Potassium homeostasis and renin-
angiotensin-aldosterone system inhibitors. Clin J Am Soc 
Nephrol 2010;5(3):531–48.

 5. Bakris GL, Siomos M, Richardson D, Janssen I, Bolton WK, 
Hebert L, et al. ACE inhibition or angiotensin receptor 
blockade: impact on potassium in renal failure. VAL-K Study 
Group. Kidney Int 2000;58(5):2084–92.

 6. Ahuja TS, Freeman D Jr, Mahnken JD, Agraharkar M, Siddiqui 
M, Memon A. Predictors of the development of hyperkalemia 
in patients using angiotensin-converting enzyme inhibitors. Am 
J Nephrol 2000;20(4):268–72.

 7. Sica DA. Mineralocorticoid Receptor Antagonists for 
Treatment of Hypertension and Heart Failure. Methodist 
Debakey Cardiovasc J 2015;11(4):235–9.

 8. Cruz CS, Cruz LS, Silva GR, Marcílio de Souza CA. Incidence 
and predictors of development of acute renal failure related 
to treatment of congestive heart failure with ACE inhibitors. 
Nephron Clin Pract 2007;105(2):77–83.

 9. Reardon LC, Macpherson DS. Hyperkalemia in outpatients 
using angiotensin-converting enzyme inhibitors. How much 
should we worry? Arch Intern Med 1998;158(1):26–32.

 10. Perazella MA. Drug-induced hyperkalemia: old culprits and 
new offenders. Am J Med 2000;109(4):307–14.

 11. Desai A. Hyperkalemia associated with inhibitors of the renin-
angiotensin-aldosterone system: balancing risk and benefit. 
Circulation 2008;118(16):1609–11.

 12. DuBose TD Jr. Hyperkalemic hyperchloremic metabolic 
acidosis: pathophysiologic insights. Kidney Int 1997;51(2):591–
602.

 13. Moranne O, Froissart M, Rossert J, Gauci C, Boffa JJ, 
Haymann JP, et al. NephroTest Study Group. Timing of onset 
of CKD-related metabolic complications. J Am Soc Nephrol 
2009;20(1):164–71.

bulunması klinik olarak önemli hiperpotasemi gelişme 
riskini arttırmaktadır16. Bizim çalışmamızda KKY olan 
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ortalama potasyum değerlerinde anlamlı bir farklılık 
bulunmamıştır.
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