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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 mEqg/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 ACEl 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 ACEIl 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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OZET

Amag: Bu calismanin amaci, nefroloji poliklinigine basvuran has-
talarda hiperpotasemi prevalansini saptamak, hiperpotasemi ile
hastalarin demografik dzellikleri, kullanmakta olduklari ilaglar ve ek
hastaliklar arasindaki iliskiyi incelemektir.

Materyal ve Metot: Calismaya 1 Ocak 2016-30 Haziran 2016 ta-
rihleri arasinda Nefroloji Poliklinigine basvuran, serum 6rneklerinde
potasyum degeri 5,1 mEq/L ve lizerinde olan ve renal replasman
tedavisi almayan 388 hasta alindi. Hastalarin cinsiyeti, yasi, kan ba-
sinci, ek hastaliklari, kullandiklari ilaclar, biyokimyasal tetkikler, 24
saatlik idrarda total protein ve albumin diizeyleri, daha dnceki atak
sayilan ve uygulanan tedaviler incelendi. Istatistiksel analiz bilgisa-
yarda SPSS ver. 17.0 programi kullanilarak gerceklestirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 212’si (%54,6) kadin, 176’si
(%45,4) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi 65,76+12,9 yil olarak
bulundu. Hiperpotasemi prevalansi %15,9 ve ortalama potas-
yum dizeyi 5,49+0,36 mEq/L tespit edildi. Hastalarin %57’sinde
hafif, %31,5’inde orta, %11,5’inde ciddi hiperpotasemi saptandi.
Calismaya alinan 293 hastada (%75,5) anjiotensin déndstirici
enzim inhibitérii (ACEI) veya anjiotensin reseptér blokeri (ARB) kul-
lanimi; 36 hastada (%9,3) ACEIl veya ARB ile birlikte spironolakton
kullanimi; 147 hastada (%37,9) beta bloker kullanimi mevcuttu.
Hastalarin %85,5’inde kronik bébrek hastaligi (KBH) ve %56,2’sin-
de diyabetes mellitus oldugu saptandi. Hiperpotasemisi olan 13
(%3,4) hastaya acil tedavi uygulandi. Acil hemodiyaliz ihtiyaci ol-
madi. Analizlerde; serum potasyum dtizeyinin ACEI veya ARB ile
birlikte spironolakton kullanan hastalarda, kullanmayanlara gére
anlamli olarak daha ylksek oldugu tespit edildi (p=0,001).

Sonug: Ozellikle KBH varliginda renin anjiotensin aldosteron sis-
tem inhibitérd ilaclarin birlikte kullaniminin hiperpotasemi gelisme
riskini arttirdigi géz éniine alinip hastalarin bu acidan takip edilmesi
gerekmektedir.
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Giris

Potasyum denge bozukluklar1 klinik pratikte sik gori-
len elektrolit bozukluklarindan biridir. Potasyumun
viicutta noromiskiiler, kalp, bobrek ve endokrin sis-
temi tzerine etkileri vardir. Hiperpotasemi, ozellikle
kardiyovaskiiler etkiler ciddi 6limciil sonuglara yol
acabilmektedir'. Bu ¢aligmada nefroloji poliklinigine
bagvuran hastalarda hiperpotasemi sikligini saptamak,
hiperpotasemi diizeyi ile hastalarin demografik 6zel-
likleri, kullanilan ilaglar, ek hastaliklar arasindaki ilis-
kiyi incelemek ve béylece hiperpotasemi gelisimindeki
risk faktorleri goz 6ntine alinarak bu konuda gerekli
onlenmelerin 6nceden alinmasinin 6nemini goster-
mek hedeflenmigtir.

Materyal ve Metot

Hastalar

Bu ¢aligma, 1 Ocak 2016-30 Haziran 2016 tarihleri
arasinda Nefroloji Poliklinigine bagvuran 2438 hasta-
nin dosya incelemesi sonrasinda serum 6rneklerinde
potasyum degeri 5,1 mEq/L ve tizerinde olan ¢alis-
ma kriterlerine uygun 388 hastada retrospektif olarak
gerceklestirilmigtir. Bobrek nakli, hemodiyaliz veya
periton diyalizi gibi renal replasman tedavisi goriiyor
olmak, 18 yagindan kiiciik olmak ¢aligmadan diglanma
ol¢titleri olarak kabul edilmistir.

Hastalarin bilgilerine hasta dosyalarindan ve hastane-
mizde kullanilmakta olan KARMED sisteminden ula-
stlmigtir. Hastalarin cinsiyeti, yagi, kan basinc, ek has-
taliklari, kullandiklari ilaglar (anjiotensin déniigtiiriicii
enzim inhibitorii (ACEI), anjiotensin reseptér blokeri
(ARB), spironolakton, non-steroid anti inflamatuar
ilag (NSAII) ve beta bloker) ve daha 6nceki atak sayila-

r1 ile uygulanan tedaviler kaydedilmistir.

Caligma icin Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Bagkanligindan izin
alinmigtir (Goriigme tarihi 01.03.2017, Karar No: KU
GOKAEK 2017/3.21).

Laboratuvar ve Klinik Incelemeleri

Calismada incelenen biyokimyasal tetkikler, 24 saat-
lik idrarda total protein ve albumin diizeylerinin 6l-
cumii Kocaeli Derince Saglik Uygulama ve Aragtirma
Merkezi Merkez Biyokimya Laboratuvarinda yapil-
di. Hastalar 24 saatlik idrar toplanmasi hakkinda
bilgilendirildi.

Biyokimyasal tetkikler i¢cin venéz kan ornekleri 8—12
saatlik a¢lik sonrasi, sabah, oturur pozisyonda alindi.
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Hastalarin kan basinglar;, ERKA sphygmomanometer
aleti ile 6lcildi. En az 10 dakika oturarak dinlenme
sonrasinda 10 dakika ara ile sag koldan 6l¢iilen ti¢ kan
basinci dl¢timiiniin ortalamasi alindi. Korotkoff’un 1.
sesi sistolik kan basinci ve Korotkoff un 2. sesi diasto-

lik kan basinci olarak kaydedildi.

Tum biyokimyasal tetkikler ve idrar analizleri Abbott/
Architect C16000 cihazinda gergeklestirildi. Yirmi
dort saatlik idrarda total protein aulimi, protein de-
natiire edici madde olarak benzethonium chloridin
kullanildig: turbidimetrik yontem ile 6l¢tildi. Yirmi
dort saatlik idrarda albumin atilimi insan albuminine
kars1 poliklonal antikorlarin kullanildig: turbidimet-
rik/immunoturbidimetrik yontemle 6l¢tldi. Serum
ve idrarda kreatinin seviyeleri alkalin pikrat metodu ile
ol¢tildii. Serum potasyum diizeyi iyon selekeif elektrot
yontemi ile tayin edildi. Ure diizeyi total enzimatik is-
lemde tireaz metodu ile tayin edildi. Serum albumin
diizeyinin ol¢timii renkli bir kompleks olusumu i¢in
albumin ile bromcresol yesilinin baglanmasina gore
yapildi. Hesaplanmig glomeriil filtrasyon hizi (¢GFR),
Modification of Renal Disease (MDRD) formiiliine
gore hesaplandr®.

Istatistiksel Analiz

Tum veriler ortalama + standart sapma seklinde gos-
terildi. Istatistiksel analiz bilgisayarda SPSS ver. 17.0
programi kullanilarak gerceklestirildi. Kategorik degis-
kenler frekans (yiizde) olarak gosterildi. Numerik de-
giskenlerin dagilim 6zellikleri Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren de-
giskenler i¢in grup kargilagtirmalari student t testi ile,
normal dagilim gostermeyen degiskenler icin grup kar-
silagtirmalart Mann-Whitney U testi ile yapild1. Tkiden
fazla grup analizlerinde One-Way ANOWA testi kul-
lanildi. Degiskenler arasindaki iligkiler Pearson ko-
relasyon testi ile incelendi. p<0,05 istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.

Bulgular

Caligmaya alinan hastalarin 212%si (%54,6) kadin,
17651 (%45,4) erkek ve yas ortalamast 65,76+12,09
yil olarak bulundu. Hastalarin 6zellikleri Tablo 1'de

sunulmugtur.

Caligmada, hiperpotasemi prevalansi %15,9 olarak sap-
tandr. Ortalama potasyum diizeyi 5,49+0,36 mEq/L
bulundu. Potasyum diizeyi ile laboratuvar bulgular:
arasindaki iliski Tablo 2°de gosterilmistir.
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Tablo 1. Hastalarin sistolik ve diastolik kan basinci diizeyi ve laboratuvar

ozellikleri

Degisken

Ortalama + Standart sapma

Sistolik kan basinci (mmHg)

Diyastolik kan basinci (mmHg)

Aclik kan glukozu (mg/dL)
HemoglobinA1 ¢ (%)
Kreatinin (mg/dL)

Ure (mg/dL)

eGFR (mL/dk/1,73 m?)
Potasyum (mEq/L)

Urik asit (mg/dL)
Mikroalbuminiiri (mg/giin)
Mikroproteiniri (mg/giin)
Kolesterol (mg/dL)
Trigliserid (mg/dL)
HDL-kolesterol (mg/dL)
LDL-kolesterol (mg/dL)
Parathormon (pg/mL)
Ferritin (mg/dL)

Lokosit (/mm3)
Hemoglobin (g/dL)
Trombosit (/mm3)

134,28+17,38

79,46+9,39

135,09+61,60

7,39+1,60

1,89+1,16

75,68+38,79

42,21+21,07

5,49+0,36

6,78+1,74

732,29+1599,40 (ortanca: 107)
2204,62+3463,75 (ortanca: 830)
201,34+55,53

177,72+111,47

49,25+32,62

118,74+44,77

178,28+155,21
150,22+185,04

80533117

12,17+1,79
261972,40+85269,30

€GFR, hesaplanmis glomeril filtrasyon hizi; HDL, yiiksek dansiteli lipoprotein; LDL, diisik dansiteli

lipoprotein.

Tablo 2. Serum potasyum dlizeyi ile laboratuvar bulgulari arasindaki iliski

Degisken r p
Yas (yil) 0,011 0,828
Aclik kan glukozu (mg/dL) 0,055 0,278
HemoglobinA1 ¢ (%) 0,013 0,867
Ure (mg/dL) 0,225 <0,001*
Kreatinin (mg/dL) 0,143 0,005*
eGFR (mL/dk/1,73 m? -0,232 <0,001*
Urik asit (mg/dL) 0,083 0,106
Mikroalbuminiiri (mg/giin) 0,077 0,295
Mikroproteiniri (mg/giin) 0,077 0,274
Lokosit (/mm3) 0,064 0,214
Trombosit (/mm?3) 0,108 0,034*

*p<0,05; eGFR: hesaplanmis glomeriil filtrasyon hizi

Tablo 3. Hastalarin hiperpotasemi diizeyine gore siniflamasi

Hastalar potasyum diizeylerine gore 5,1-5,49 mEq/L
araligi hafif; 5,5-5,99 mEq/L araligr orta; K 26,0
mEq/L ciddi hiperpotasemi olarak siniflandirildi. Tablo
3’te bu gruplardaki hasta oranlari, laboratuvar ve klinik
bulgular1 sunulmugtur. Yapilan analizde gruplar arasi yag
ve kreatinin diizeylerindeki farkliliklar istatistiksel olarak
anlamli bulunmamigtir (sirast ile p=0,054 ve p=0,063).
eGFR ve tire diizeylerindeki farkliliklar ise istatistiksel
olarak anlamlr idi (strast ile p<0,001 ve p<0,001).

Ure ve eGFR diizeyleri hafif ve ciddi hiperpotasemisi
olan gruplar arasinda (sirasi ile, p<0,001 ve p<0,001);
orta ve ciddi hiperpotasemisi olan gruplar arasinda (s1-
rastile, p=0,014 ve p=0,003) istatistiksel olarak anlam-
I farkliliklar gostermigtir. Hafif ve orta diizeyde hiper-
potasemisi olan gruplar kargilagtirilinca tire ve ¢GFR
diizeyleri arasinda anlamli farklilik bulunmamigtir (si-

rast ile, p=0,174 ve p=0,052).

Hastalar kronik hastaliklari agisindan incelendiginde
%85,8’inde (n=333) kronik bébrek hastaligi (KBH),
%84,8’inde  (n=329) hipertansiyon, %56,2’sinde
(n=218) diyabetes mellitus (DM), %25,3’tiinde (n=98)
koroner arter hastaligi (KAH), %8,5’inde (n=33) kon-
jestif kalp yetersizligi (KKY) saptanmustir. KBH, hi-
perpotaseminin 6nemli nedenleri arasinda yer almak-
tadir. Hastalarin %85,5’inde eGFR <60 idi. Caligma
grubumuzun %56,2sinde DM saptandi. Diyabeti olan
ve olmayan hastalarda potasyum diizeyi arasindaki
farklilik istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,501).
KKY olan ve olmayan hastalarin ortalama potasyum
dizeyi kargilagtrildiginda aradaki farklilik istatistiksel
olarak anlamli saptanmamustir (p=0,261).

Hastalarin ila¢ kullanimi incelendiginde 293 hasta
(%75,5) ACEI veya ARB, 16 hasta (%4,1) sadece spi-
ronolakton, 36 hasta (%9,3) ACEI veya ARB ile bir-
likte spironolakton, 24 hasta (%6,2) NSAIIL, 147 hasta
(%37.9) beta bloker kullanmaktaydi. ACEI veya ARB
ile birlikte spironolakton kullananlarda kullanmayan-
lara gore serum potasyum diizeyi anlamli olarak yiik-
sek idi (p=0,001). Tablo 4’te ila¢ kullanim durumuna

gore potasyum diizeyleri sunulmugtur.

N (%) Potasyum (mEq/L) Yas (yil) Ure (mg/dI) Kreatinin (mg/dl) eGFR (mL/dk/1,73 m?)
Hafif 221 (57) 5,24+0,11 66,35+12,13 70,85+38,98 1,81x1,21 45,62+23,59
Orta 122 (31,5) 5,65+0,13 63,76x12,14 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, hesaplanmis glomerill filtrasyon hizi.
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Tablo 4. llag kullanim durumuna gére potasyum diizeylerinin
Karsilastinimasi

Potasyum (mEq/L) p degeri
Kullanilan ilaglar Var Yok
ACEi veya ARB 5,50+0,37  5,44+0,34 0,153
Spironolakton ve ACEi veyaARB  5,72+0,46  546+0,34  0,001*
Spironolakton 5,53+0,53  5,49+0,35 0,767
NSAIi 555+0,45 5,48+0,36 0,595
Beta bloker 547+0,35 5,50+0,37 0,492

*p<0,05; ACEIi, anjiotensin déniistilriicii enzim inhibitdrleri; ARB, anjiotensin reseptdr blokerleri;
NSAIl, non-steroid anti-inflamatuar ilaclar.

Hastalarin %67,5’1 (n=262) birden fazla hiperpotase-
mi atag1 gecirmisti. Hiperpotasemi saptanan hastalarin
onemli bir boliimii tedavisiz izlenmigti (%58,5). 47
hastada (%12,1) ilag degisimi yapilmigt1. Polistiren siil-
fonat tedavisi 141 (%36,3) hastaya, diiiretik tedavisi 9
(%2,3) hastaya uygulanmigti. Hiperpotasemisi olan 13
(%3,4) hastaya acil miidahale yapilmis; inhale salbu-
tamol tedavisi ile intravenoz insiilin-dekstroz tedavisi
kullanilmisti. Acil hemodiyaliz hicbir hastada gerekli

olmamistt.

Tartisma

Calismamizda hiperpotasemi prevalansi %15,9 saptan-
di. Hastalarin yarisindan fazlasinda hafif hiperpotase-
mi; %11,5’inde ciddi hiperpotasemi vardi ve literatiir-
deki diger caligmalara benzerdi’.

Ozellikle, renin anjiotensin aldosteron sistemi (RAAS)
inhibitorleri olmak tizere ¢esitli ilaglar ile iligkili hiper-
potasemiler gelismektedir. Hipertansiyon, KKY ve
KBH olan hastalarda RAAS baskilanmasi ile iligkili
hiperpotasemi riski %2-10 olarak bulunmugtur®’.
Yapilan baska caligmada ACEI kullanan hastalarda
%38 oraninda hiperpotasemi saptanmis ve hiperpota-
semi gelisme riski 6zellikle DM ve KBH olanlarda daha
yitksek bulunmugtur®. KBH ve DM bagta olmak tizere
yas, yitksek potasyum igerikli diyet, tedaviye baglama-
dan 6nceki kreatinin degerinin >4,5 mEq/L olmas: gibi
hastaya ait baz1 degiskenler spironolakton kullanimina
bagli hiperpotasemi gelisme riskini artirir’. Cruz ve
ark. tarafindan yapilan 114 KKY hastasinin dahil edil-
digi bir caliymada sadece ACEI kullanan hastalardan
yalnizca birinde hiperpotasemi tespit edilirken, ACEI
ile birlikte spironolakton kullanan 16 hastada hiper-
potasemi gelistigi gosterilmigtir®. Bizim ¢aligmamizda
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hastalarin %75,5'i ACEI veya ARB, %9,3’ii ACEI
veya ARB ile birlikte spironolakton, %4,1’i sadece
spironolakton kullanmaktaydi. Daha once yapilmug
caligmalara benzer gekilde RAAS blokaji yapan ilaglar
hiperpotaseminin en stk nedeniydi®. ACEI veya ARB
ile birlikte spironolakton kullanan hastalarda hiper-
potasemi riski kombinasyon tedavisi almayanlara gére
anlamli olarak artmigti. Beta blokerler renin salinimini
baskilayarak ve hiicre membranindaki Na*-K* ATPaz
aktivitesini azaltarak hiperpotasemi gelisimine neden
olabilir'. Bizim ¢aligmamizda hiperpotasemi saptanan
hastalarin %37,9’u beta bloker kullanmaktaydi; ancak,
kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir farklilik yoktu.
KBH ve DM olan yagli hastalarda hiporeninemik hi-

poaldosteronizm nedeniyle hiperpotasemi gelisebilir,
bu kisilerde beta bloker, NSAII ve renin inhibitorleri
renin tretimini azaltirken; ACEI ve ARB’ler anjiyo-
tensin 2 tiretimini azaltir ve bu ilaglarin kullanimi hi-
perpotasemi gelisme riskini arttrir''?. Moranne ve
ark. tarafindan yapilan 1038 KBH hastasinin dahil
edildigi bir ¢aligmada hiperpotasemi prevalanst GFR
>60 ml/dk/1,73 m® olan grupta %2 iken, GFR <20
ml/dk/1,73 m® olan grupta %42 bulunmugtur. Ayni
calismada DM, hiperpotasemi gelisimi i¢in 6nem-
li bir risk fakeorii olarak kabul edilmemigtir’®. KBH
olan 13500 hastanin dahil edildigi diger bir ¢aligmada
GFRdeki her 5 ml/dk/1,73 m? azalmanin hiperpota-
semi riskini %26 oraninda arttrdigi gosterilmigtir'.
Bizim ¢aligmamizda GFR degeri azaldik¢a potasyum
degerinin artu@1 saptanmigtir. Loutradis ve ark. tara-
findan yapilan bir ¢alismada KBH olan hastalar DM
eslik edip etmemesine gore iki gruba ayrilmig, DM
olan hasta grubunda hiperpotasemi prevelansinin
DM olmayan gruba gére %25 daha yiiksek oldugu
gosterilmigtir. Evre 3 KBH olan hasta grubunda DM
varliginda hiperpotasemi riskinin arttig1 saptanmistur.
Evre 4 KBH olan hastalarda DM olan ve olmayan grup
arasinda hiperpotasemi sikligi benzer bulunmugtur.
Proteiniirik diyabetik nefropatisi olan hastalarin teda-
visinde ACEI kullanilmasi hiperpotasemi igin artmis
riskle iligkilidir®®. Bizim ¢aligmamizda hiperpotasemik
hastalarin %56,2’sinin DM tanist vardi. Hastalar DM
olan ve olmayan iki gruba ayrildiginda ortalama serum
potasyum diizeyleri benzer bulunmugtur.

KKY olan kisilerde ciddi hiperpotasemiye egilimi art-
uran hastaya bagli bazi fakeorler saptanmistir, bunlar;
yas, DM, bébrek yetersizligi (kreatinin >2 mg/dL),
baslangi¢ potasyum diizeyi >5 mEq/L, RAAS inhibi-

tor grubu ilag kullanimidir. Birden ¢ok risk faktoriintin
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bulunmasi klinik olarak 6nemli hiperpotasemi gelisme
riskini arttirmaktadir'®. Bizim ¢alismamizda KKY olan
ve olmayan hastalar kargilagtrildiginda bu iki grubun
ortalama potasyum degerlerinde anlamli bir farklilik
bulunmamistr.

Yaslilarda hiperpotasemi gelisme riski artmigtir, bu du-
rum bobreklerdeki fonksiyonel ve anatomik degisiklik-
ler, komorbid hastaliklarin olmas:i ve hiperpotasemiye
yol agabilecek ¢oklu ila¢ kullanimu ile iligkili olabilir!”.
Bizim ¢aligmamizda yas ile hiperpotasemi arasinda bir
iliski bulunmamistir.

Caligmamizda hiperpotasemi saptanan hastalarin
%58,5’ine potasyumdan kisitli diyet 6nerilmisti. Bu
hastalarin ¢ogunda hafif hiperpotasemi vardi. 47 has-
tada (%12,1) ilag degisimi yapilmisti. Sodyum polis-
tiren siilfonat tedavisi 141 (%36,3) hastaya, diiiretik
tedavisi 9 (%2,3) hastaya uygulanmisti ve bu hastalara
potasyumdan fakir diyet 6nerilmisti. Hiperpotasemisi
olan 13 (%3,4) hastanin acil tedavi ihtiyact olmugtu
ve bu hastalarda inhale salbutamol tedavisi ile intra-
vendz insiilin-dekstroz tedavisi kullanilmisti. Daha
once yapilan bir ¢aligmada hiperpotasemi tedavisinde
%51 hastada sodyum polistiren siilfonat, %46 hastada
instilin, %36 kalsiyum, %34 bikarbonat ve %4 albu-
terol tedavisi uygulanmigtir. Ayni ¢aligmada hiperpo-
tasemik hastalarin takibinde hi¢ birinin 6lmedigi ve
hayat1 tehdit eden ciddi kardiyak aritmi goriilmedigi
belirtilmigti'®. Bizim ¢aligmamizda acil hemodiyaliz
ihtiyaci olan hasta yoktu ve hiperpotasemiye bagli
olim gorilmemisti.

Calismamizin bazi kisithiliklari meveuttu. Dosyalardan
istenilen tiim verilere ulagilamadi. Hastanenin labora-
tuvar sistemi o donemde Kronik Bobrek Hastalig:
Epidemiyoloji Birligi (CKD-EPI) formiiliinii kullan-
madif i¢cin, eGFR MDRD formiilii ile hesaplandi.
Hiperpotasemi ile iligkili belirti ve bulgularin olup
olmadigs bilgisi yoktu. Hastalarin EKG degisiklikleri
kaydedilemedi. Acil tedavi ihtiyaci olan hastalar acil
servise bagvurduktan sonra hastalarin potasyum deger-
lerinde ne oranda diizelme oldugu; ne kadar siire takip
edildigi; belirti ve bulgularinda diizelme olup olmadig:

verileri dahil edilemedi.

Sonug olarak hiperpotasemi nefroloji poliklinigin-
de sik rastlanan bir elektrolit bozuklugudur. Bazen
asemptomatik olabilecegi gibi kardiyak aritmi bagta
olmak tizere hayati tehdit eden ciddi durumlara da
neden olabilmektedir. Etyolojide hastalarin demog-
rafik 6zellikleri, kullanilan ilaglar ve ek hastaliklar ol-
duk¢a 6nemlidir. Hiperpotasemi gelisme riski yitksek
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olan hastalarin 6nceden belirlenmesi, 6zellikle RAAS
inhibitéri ilaglarin kombinasyon tedavisi diizenlenir-
ken dikkatli olunmasi ve gerekli onlemlerin alinmas:
gerekmektedir.
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