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Amaç: Kronik böbrek hastalığı (KBH) ve diabetes mellitus 
(DM), kalp yetersizliği (KY) hasta grubunda sık görülen ko-
morbid durumlardır. Hiperkalemi riski KY hastalarında yük-
sektir ve hastaları optimal KY tedavisinden alıkoymaktadır. 
Bu çalışmada; gerçek yaşamdaki klinik uygulamada KBH 
veya DM olan KY hastalarında hiperkalemi prevalansını de-
ğerlendirmek amacıyla TREAT HF verileri analiz edildi
Yöntemler: TREAT HF, çok merkezli, ulusal, gözlemsel ça-
lışmalar yapan kayıt çalışmasıdır. Bu çalışmada kronik KY 
tanısı alan 1028 hastanın potasyum ve glomeruler filtras-
yon hızı (eGFR) değeri analiz edildi. Potasyum >5 mEq/L 
olarak tanımlanan hiperkalemi KBH, DM, ilaç kullanımı ve 
New York Heart Association’a (NYHA) göre değerlendirildi.
Bulgular: Tüm hastaların %14.3’ünde (n=147) hiperka-
lemi (>5 mEq/L) saptandı. eGFR<60 mL/dk/1.73 m2 olan 
hastalarda hiperkalemi, eGFR≥60 mL/dk/1.73 m2 olanlara 
göre çok daha yaygındı (sırasıyla %17.7 ve %12 p=0.011). 
Evre-1 böbrek fonksiyonuna sahip hastaların %10.9’unda 
(n=23), Evre-2 hastaların %12.6’sında (n=50), Evre-3 has-
taların %17.0’ında (n=52) ve Evre 4-5 böbrek fonksiyon 
bozukluğu olan hastaların %19.5’inde (n=22) hiperkalemi 
saptandı. Hiperkalemi DM’li hastalarda da anlamlı olarak 
daha yüksekti (%20.5’e karşı %12.3, p=0.001). Ayrıca, 
eGFR<60 mL/dk/1.73 m2 olan diyabetik hastalarda hiper-
kalemi görülme oranı çok daha yüksek saptandı (%25.2). 
NYHA sınıfı kötüleştikçe hiperkalemi görülme oranı artmak-
taydı (NYHA-I: %9.8, NYHA-II: %12.8, NYHA-III: %14.4 ve 
NYHA-IV: %23.4, p=0.032). Renin anjiyotensin aldosteron 
sistemi (RAAS) inhibitörü alan Evre 4-5 KBH olan hastalar-
da, RAAS inhibitörü almayanlara göre daha fazla hastada 
hiperkalemi saptandı (sırasıyla %23.4 ve %12.5).
Sonuç: Bu çalışmanın sonuçları; gerçek yaşamdaki klinik 
uygulamada, tüm KY olgularının %14.3’ünde, KBH olgula-
rın %17.7’sinde ve DM’li hastaların %20.5’inde hiperkalemi 
olduğunu göstermektedir. Hiperkalemi riski, böbrek fonksi-
yonu veya NYHA sınıfı kötüleştikçe artmakta ve RAAS inhi-
bitörü tedavisi alanlarda daha yüksek bulunmaktadır.

Objective: Chronic kidney disease (CKD) and diabetes mel-
litus (DM) are common comorbidities in heart failure (HF). 
Patients with HF are at a high risk of hyperkalemia, and 
are therefore undertreated with respect to disease-modi-
fying therapies. The Turkish Research Team-Heart Failure 
(TREAT HF) data were analyzed for the evaluation of hy-
perkalemia in real-life clinical practice in HF patients with 
CKD or DM.
Methods: The TREAT HF is a multicenter, national, obser-
vational registry. In this study, potassium levels of 1028 pa-
tients with HF were analyzed. Hyperkalemia is defined as 
blood potassium levels >5 mEq/L and evaluated based on 
the CKD, DM, HF medications, and New York Heart Associ-
ation (NYHA) classes.
Results: Overall, 14.3% of patients (n=147) were found 
to have hyperkalemia. Hyperkalemia was more prevalent 
in patients with estimated glomerular filtration rate (eGFR) 
<60 mL/min/1.73 m2 than those with eGFR ≥60 mL/min/1.73 
m2 (17.7% and 12%, respectively, p=0.010). Hyperkalemia 
was present in 10.9% (n=23) of patients with stage 1, 12.6% 
(n=50) with stage 2, 17.0% (n=52) with stage 3, and 19.5% 
(n=22) with stage 4-5 CKD. Hyperkalemia was higher in pa-
tients with DM (20.5% vs 12.3%, p=0.001). Furthermore, hy-
perkalemia was much higher in patients with DM with eGFR 
<60 mL/min/1.73 m2 (25.2%). The rate of hyperkalemia in-
creased across NYHA categories (NYHA-I: 9.8%, NYHA-II: 
12.8%, NYHA-III: 14.4%, and NYHA-IV: 23.4%, p=0.030). In 
patients with stage 4-5 CKD who were receiving renin-angio-
tensin-aldosterone system  (RAAS) inhibitor therapy, more 
patients had hyperkalemia than those not receiving RAAS 
inhibitor therapy (23.4% and 12.5%, respectively).
Conclusion: In clinical practice, 14.3% of all patients with 
HF, 17.7% of all patients with CKD, and 20.5% of all pa-
tients with DM have hyperkalemia. The risk of hyperkalemia 
increases with advanced stages of CKD or NYHA and the 
risk is higher in patients receiving RAAS inhibitor therapy.
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H iperkalemi klinik uygulamada sık rastlanan 
elektrolit bozukluklarından biridir. Serum potas-

yum (K+) seviyesinin 5.0 mEq/L’den yüksek olması 
olarak tanımlanır.[1] Hiperkaleminin genel popülasyon-
da görülme oranı %2-3 iken, herhangi bir nedenle has-
taneye yatırılan hastalar arasında %1-10 arasında bildi-
rilmektedir.[2, 3] Kalp yetersizliği (KY), kronik böbrek 
hastalığı (KBH) ve diyabetes mellitus (DM) gibi klinik 
durumlar ile anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü 
(ACEİ), anjiyotensin reseptör blokeri (ARB), anjiyo-
tensin reseptör-neprilisin inhibitörü (ARNi) ve minero-
lokortikoid reseptör antagonisti (MRA) gibi renin-anji-
yotensin-aldosteron sistemi (RAAS) inhibitörü ve beta 
bloker (BB) kullanımının veya bu ilaçların kombine 
uygulamalarının hiperkalemi riskini 2-3 kat artırdığı 
bildirilmektedir.[2, 4-8]

Gözlemsel çalışmalarda KBH olan olgularda bil-
dirilen hiperkalemi prevalansı %1 ile %50 arasında-
dır. Bildirilen hiperkalemi oranları çalışma için seçi-
len hasta popülasyonuna, yaşa, glomeruler filtrasyon 
hızı (eGFR) kriterine, hiperkaleminin spesifik tanımı-
na ve çalışma populasyonunun kullandığı medikas-
yonlara bağlı olarak değişmektedir.[4, 9-11] KY hastala-
rın yaklaşık yarısında KBH (eGFR <60 mL/dk/1.73 
m2) bulunmaktadır. Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu 
KY (DEF-KY) hastalarının değerlendirildiği bir ana-
lizde; hastaların %45.5’inde Evre-3 (eGFR 30-<60 
mL/dk/1.73 m2) ve %9.1’inde Evre 4-5 (eGFR <30 
mL/dk/1.73 m2) KBH bulunduğu bildirilmiştir.[12] Di-
ğer taraftan kronik KY olgularının %25-35 ve akut 
KY ile hospitalize edilen olguların %40-45’inde DM 
komorbid bir durum olarak tespit edilmiştir. DM’li 
olgularda hem KBH hem de hiperkalemi görülme ris-
kinin yüksek olduğu bilinmektedir.

TREAT HF verilerinin analiz edildiği bu çalışma-
da; ülkemizde gerçek yaşamdaki klinik uygulamada, 
böbrek fonksiyon bozukluğu veya DM’nin eşlik etti-
ği KY olgularındaki hiperkalemi prevalansı ile New 
York Heart Association (NYHA) fonksiyonel kapa-
site ile kanıta dayalı KY tedavisinin hiperkalemi ile 
ilişkisinin ortaya konulması amaçlanmıştır.

YÖNTEM

Türk Araştırma Takımı-KY (Turkish Research Te-
am-Heart Failure:TREAT HF), KY hastalarının 
klinik özelliklerini ve mevcut tedavi yöntemlerini 
değerlendirmeyi amaçlayan çok merkezli, ulusal, 
gözlemsel çalışmalar yapan farklı merkezlerden he-

kimlerin oluşturdu-
ğu bir ekiptir. Söz 
konusu grup içinde 
11 merkezden ge-
len veriler toplan-
maktadır (7 üniver-
site hastanesi ve 4 
Eğitim ve Araştır-
ma Hastanesi). Ça-
lışmaya katılmaya 
istekli ve onamı 
alınmış olgular da-
hil edilmiştir. Es-
kişehir Osmangazi 
Üniversitesi Tıp 
Fakültesi’nden etik 
kurul onayı alın-
mıştır (Etik Kurul 
No; HNEAH-KA-
EK-2015/03 HNE-
AH-KAEK 2015/
KK/03, Tarih; 03/2014).

Bu çalışmada TREAT HF çalışmasına dahil edilen 
ve K+ ve eGFR verisi bulunan 1028 kronik KY hasta-
sının K+ değeri ve eGFR değeri analiz edildi. Hiperka-
lemi; serum K+ seviyesi >5 mEq/L olarak tanımlandı. 
KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outco-
mes) kılavuzu temel alınarak eGFR düzeyine göre; 
KBH eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 olarak tanımlandı ve 
ayrıca böbrek fonksiyonları eGFR (mL/dk/1.73 m2) 
seviyesine göre; Evre-1 (eGFR ≥90), Evre-2 (eGFR 
60- <90), Evre-3 (eGFR 30- <60) ve Evre 4-5 (eGFR 
<30) olarak sınıflandırıldı.[13] GFR değeri baz alı-
narak böbrek fonksiyonlarına göre hiperkalemi gö-
rülme oranı değerlendirildi. DM; en az 2 açlık kan 
şekerinin ≥126 mg/dL veya HbA1c ≥%6.5 olması 
veya random kan şekerinin ≥200 mg/dL olması veya 
2 saat tokluk kan şekerinin ≥200 mg/dL olması veya 
daha önce DM tanısı alıp antidiyabetik tedavi altında 
olması olarak tanımlandı. Hiperkaleminin, DM tanılı 
hastalarda görülme oranı ve NYHA fonksiyonel sı-
nıfı ile ilişkisi incelendi. Hastaların ACEİ/ARB, BB 
ve MRA tekli veya kombinasyon şeklinde kullanım 
oranlarına bakıldı. Hiperkalemi ve eGFR değeri ile 
ilaç kullanımı arasındaki ilişki değerlendirildi. 

İstatistiksel analiz

İstatistiksel analizler bilgisayar ortamında SPSS Win-
dows versiyon 17.0 (SPSS Inc.; Chicago, IL, ABD) 

Kısaltmalar:
ACEİ  Anjiyotensin dönüştürücü enzim  
 inhibitörü
AHA  Amerikan Kalp Derneği 
ARB  Anjiyotensin reseptör blokeri
ARNi  Anjiyotensin reseptör-neprilisin  
 inhibitörü 
BB  Beta bloker 
DEF-KY  Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu  
 KY 
DM  Diyabetes mellitus 
eGFR  Glomeruler filtrasyon hızı 
ESC  Avrupa Kardiyoloji Derneği 
KBH  Kronik böbrek hastalığı 
KDIGO  Kidney Disease: Improving  
 Global Outcomes 
KOAH  Kronik obstriktif akciğer  
 hastalığı 
KY  Kalp yetersizliği 
MRA  Minerolokortikoid reseptör  
 antagonisti 
NYHA  New York Heart Association 
RAAS  Renin-anjiyotensin-aldosteron  
 sistemi 
TREAT HF  Türk Araştırma Takımı-KY- 
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programı kullanılarak yapıldı. Normal dağılım koşu-
lunu sağlayan parametreler, iki bağımsız gruba göre 
karşılaştırıldığına Student t testi kullanıldı, normal 
dağılım koşulu sağlamayan ve 2 bağımsız gruba göre 
karşılaştırılan parametreler için de Mann-Whitney U 
testi uygulandı. Kategorik yapıdaki değerlerin karşı-
laştırılmasında ise Kİ-Kare (x2) analizi uygulanarak 
bağımsızlık kontrolü gerçekleştirildi. Hiperkalemi ile 
bağımsız olarak ilişkili değişkenleri belirlemek için; 
önceki analizlerde hiperkalemi ile ilişkili bulunan de-
ğişkenler çok değişkenli lojistik regresyon analizine 
dahil edilerek forward stepwise yöntemi ile incelen-
di. İstatistiksel anlamlılık sınırı olarak p≤0.05 kabul 
edildi.

BULGULAR

Çalışmaya ortalama yaşları 64±13 yıl, EF %31±8, 
%30.2’si (n=310) kadın, %69.8’i (n=718) erkek 
toplam 1028 kronik KY tanılı hasta dahil edildi. 
Olguların %76.7’de (n=779) DEF-KY (EF <%40) 
ve %23.3’ünde (n=237) korunmuş ejeksiyon frak-
siyonlu KY (EF ≥%40) tanısı mevcuttu. Hastaların 
%34’üne HT, %23’üne DM, %19.1’ine kronik obst-
riktif akciğer hastalığı (KOAH), %48.6’sına ise koro-
ner arter hastalığı eşlik ediyordu (Tablo 1). Elektro-
kardiyografilerinde istirahat kalp hızı 82±18 atım/dk, 
medyan QRS süresi 110 (60-240) msn idi. Hastaların 
%75.3’ü normal sinüs ritminde iken %22.9’unda at-
riyum fibrilasyonu vardı. 847 hasta (%82.6) BB, 739 
hasta (%71.9) ACEİ veya ARB, 518 hasta (%50.4) 
MRA ve 752 hasta (%73.2) ise diüretik kullanıyor-
du. NYHA fonksiyonel sınıfı tanımlanmış 976 hasta-
nın %13.4’ü (n=131) NYHA-I, %45’i (n=439) NY-
HA-II, %36.8’i (n=359) NYHA-III ve %4.8’i (n=47) 
NYHA-IV fonksiyonel sınıfında idi. Ortalama he-
moglobin seviyesi 12.7±2.1 gr/dL, ortalama sodyum 
seviyesi 138±4.1 mEq/L, medyan NTproBNP sevi-
yesi ise 1214 (0-35.000) pg/mL idi. 

Tüm çalışma popülasyonunda ortalama serum K+ 
düzeyi 4.49±0.58 mEq/L, medyan kreatinin seviyesi 
1.1 (0.38-6.58) mg/dL ve eGFR 68±29 mL/dk/1.73 
m2 idi. Hastaların %20.5’inde (n=211) böbrek fonk-
siyonu Evre-1, %38.7’sinde (n=398) Evre-2 iken, 
Evre-3 KBH olan hasta oranı %29.8 (n=306) ve Evre 
4-5 KBH olan hasta oranı ise %11 (n=113) idi. eGFR 
değeri düştükçe ACEİ/ARB tekli veya ACEİ/ARB 
ve MRA kombinasyonu alan hasta sayısında azalma 
mevcut idi (eGFR ≥90, eGFR 60- <90, eGFR 30- 

<60, eGFR<30 mL/dk/1.73 m2 için sırasıyla ACEİ/
ARB alan hasta oranları %78.7, %76.1, %68.3, 

Tablo 1. Hastalar ile ilgili karakteristik bulgular

 Hasta popülasyonu
 (n=1028)
Yaş (yıl) 64±13
Cinsiyet
   Kadın, n (%) 310 (30.2)
   Erkek, n (%)  718 (69.8)
Boy (cm) 166±8.5
Ağırlık (kg) 75±14.4
Hipertansiyon, n (%) 349 (34)
Diyabetes mellitus, n (%) 238 (23)
Koroner arter hastalığı, n (%) 498 (48.6)
Kronik obstruktif akciğer hastalığı (n, %) 196 (19.1)
NHYA fonksiyonel sınıf*
   Sınıf I, n (%) 131 (13.4)
   Sınıf II, n (%) 439 (45)
   Sınıf III, n (%) 359 (36.8)
   Sınıf IV, n (%) 47 (4.8)
Kalp hızı (atım/dk) 82±18
Sinüs ritmi, n (%) 748 (75.3)
QRS süresi (msn) 110 (60-240)
Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 31±8
Sol atriyum çapı (mm) 45±7.2
sPAB (mm Hg) 40 (20-100)
Hemoglobin (g/dL) 12.7±2.1
Glukoz (mg/dL) 110 (12-598)
eGFR (mL/dk/1.73 m2) 68±29
Sodyum (mg/dL) 138±4.1
Potasyum (mEq/L) 4,49±0.58
Bun (mg/dL) 36 (7-272)
Kreatinin (mg/dL) 1.1 (0.38-6.58)
proBNP (pg/mL) 1214 (0-35.000)
BB kullanımı, n (%) 847 (82.6)
Diüretik kullanımı, n (%) 752 (73.2)
MRA kullanımı, n (%) 518 (50.4)
ACEİ/ARB kullanımı, n (%) 739 (71.9)
Sayısal değişkenler normal dağılım özelliklerine göre ortalama ± standart 
sapma veya medyan (minimum-maximum değer) olarak verilirken, kategorik 
değişkenler sayı ve yüzde (%) olarak verildi.
*NHYA fonksiyonel sınıf 976 hastada değerlendirilmiştir.
eGFR: glomeruler filtrasyon hızı; BB: beta bloker; MRA: minerolokortikoid 
reseptör antagonisti; ACEİ: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB: 
anjiyotensin reseptör blokeri.



%54.0 ve ACEİ/ARB ve MRA kombinasyonu alan 
hasta oranları %45.5, %40.5, %31, %13.3).

Genel olarak, hastaların %82.9’unda (n=851) 
serum K+ düzeyi normal (≥3.5-5 mEq/L) sınırlarda 
iken tüm hastaların %14.3’ünde (n=147) hiperkale-
mi (K+ >5 mEq/L) ve %2.8’inde (n=30) ise hipo-

kalemi (K+ <3.5 mEq/L) saptandı. Tüm olguların 
%9.6’sında (n=99) hafif hiperkalemi (K+ >5-<5.5 
mEq/L), %3’ünde (n=31) orta derecede hiperkale-
mi (K+ ≥5.5-<6 mEq/L) ve %1.7’sinde (n=17) cid-
di hiperkalemi (K+ ≥6 mEq/L) gözlendi. eGFR <60 
mL/dk/1.73 m2 olan hastalarda hiperkalemi, eGFR 
≥60 mL/dk/1.73 m2 olanlara göre çok daha fazla 
idi (sırasıyla %17.7 ve %12, p=0.011). eGFR <60 
mL/dk/1.73 m2 olanlarda, eGFR ≥60 mL/dk/1.73 
m2 olanlara göre orta derecede hiperkalemi (%6 ve 
%1) ve ciddi hiperkalemi (%2.6 ve %1) görülme 
oranı anlamlı olarak daha fazla saptandı (p<0.001). 
Hiperkalemi alt grupları ile eGFR arasındaki ilişki 
Tablo 2’de özetlenmiştir. Evre-1 böbrek fonksiyo-
nuna sahip hastaların %10.9’unda (n=23), Evre-2 
olan hastaların %12.6’sında (n=50), Evre-3 KBH 
olan hastaların %17’sinde (n=52) ve evre 4-5 KBH 
olan hastaların %19.5’inde (n=22) hiperkalemi sap-
tandı. Hastaların böbrek fonksiyonlarına göre hiper-
kalemi oranları Şekil 1’de özetlenmiştir. 

Çalışma popülasyonunun %23.3’ünde (n=238) 
DM tanısı mevcuttu. DM verisi girilen 1025 hasta-
nın analizinde; DM tanılı 238 hastanın %20.5’inde 
(n=49) hiperkalemi gözlenirken DM tanısı olmayan 
787 hastanın %12.3’ünde (n=97) hiperkalemi var-
dı (p=0.001). DM tanılı 238 hastanın %48.3’ünde 
(n=115) eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 olup bu hastaların 
%25.2’sinde (n=29) hiperkalemi mevcut iken, DM’si 
olmayan 787 hastanın %38.4’ünde (n=302) eGFR 
<60 mL/dk/1.73 m2 olup bu hastaların da %14.6’sın-
da (n=44) hiperkalemi görüldü (p=0.009). DM ta-
nılı hastaların %51.7’sinde (n=123) eGFR ≥60 mL/
dk/1.73 m2 olup bu hastaların %16.3’ünde (n=20) 
hiperkalemi görülürken, DM’si olmayan hastaların 
%61.6’ında (n=485) eGFR ≥60 mL/dk/1.73 m2 olup 
bu hastaların da %10.9’unda (n=53) hiperkalemi gö-
rüldü (p=0.120). DM’li olgularda; eGFR ve hiperka-
lemi ilişkisi Tablo 3’te özetlenmiştir. 
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Tablo 2. Tüm grup ve böbrek disfonksiyonu olanlarda hiperkalemi düzeyleri

 Toplam  eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 eGFR ≥60 mL/dk/1.73 m2 
 (n=1028) (n=419) (n=609) p
K+ >5-<5.5 mEq/L 99 (%9.6) 38 (%9.1) 61 (%10) <0.001
K+ ≥5.5-<6 mEq/L 31 (%3) 25 (%6) 6 (%1) 
K+ ≥6 mEq/L 17 (%1.7) 11 (%2.6) 6 (%1) 
eGFR alt gruplarında hiperkalemi oranlarının karşılaştırılması
eGFR: glomeruler filtrasyon hızı.

Tablo 3. DM’li olgularda eGFR altgruplarına göre hiper-
kalemi (K+ >5 mEq/L)

 DM (+)  DM (-)  
 (n=238) (n=787) p 
Toplam %20.5 %12.3 0.001
eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 %25.2 %14.6 0.009
eGFR ≥60 mL/dk/1.73 m2 %16.3 %10.9 0.120
DM: diyabetes mellitus; eGFR: glomeruler filtrasyon hızı.

Tablo 4. ACEİ/ARB, MRA alan olgularda eGFR altgru-
plarına göre hiperkalemi (K+ >5 mEq/L)

 eGFR ≥60  eGFR <60 
 mL/dk/1.73 m2 mL/dk/1.73 m2 p 
ACEİ/ARB %10.8 %17.9 <0.050
ACEİ/ARB+MRA %10.1 %18.1 <0.050
eGFR: glomeruler filtrasyon hızı; MRA: minerolokortikoid reseptör antag-
onisti; ACEİ: anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörü; ARB: anjiyotensin 
reseptör blokeri.

Şekil 1. KY hastalarında böbrek fonksiyonlarına göre hiper-
kalemi prevalansı (K+ >5.0 mEq/L).
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NYHA-I olan olgularda %9.8 (n=13), NYHA-II 
olanlarda %12.8 (n=56), NYHA-III olan hasta gru-
bunda %14.4 (n=52) hiperkalemi gözlenirken, NY-
HA-IV olan olgularda %23.4 (n=11) oranında hiper-
kalemi saptandı (p=0.032). ACEİ/ARB alan olguların 
%11.7’sinde K+ >5-<5.5 mEq/L, %2.3’ünde K+ ≥5.5-
<6 mEq/L ve %1.2’inde K+ ≥6 mEq/L bulunurken, 
ACEİ/ARB ve MRA alan olguların %10.9’unda K+ 
>5-<5.5 mEq/L, %2.2’inde K+ ≥5.5-<6 mEq/L ve 
%2.5’inde K+ ≥6 mEq/L bulundu. Ancak böbrek dis-
fonksiyon durumuna göre incelendiğinde ACEİ/ARB 
alan olgular arasında eGFR≥60 mL/dk/1.73 m2 olan-
ların %10.8’de, eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 olanların 
ise %17.9’unda hiperkalemi saptandı (p<0.05). Ben-
zer şekilde ACEİ/ARB ve MRA alan olgular arasın-
da eGFR≥60 mL/dk/1.73 m2 olanların %10.1’inde,  
eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 olanların ise %18.1’unda 
hiperkalemi saptandı (p<0.050) (Tablo 4). ACEİ/
ARB veya ACEİ/ARB ve MRA kombinasyonu alan 
Evre 4-5 KBH olan hastalarda, RAAS inhibitörü 
tedavisi almayanlara göre daha fazla hastada hiper-
kalemi vardı (sırasıyla %23.4, %20.0 ve %12.5). Bu 
sonuçlar ACEİ, ARB, MRA kullanımının özellikle 
KBH (eGFR <60 mL/dk/1.73 m2) olan olgularda hi-
perkalemi riskini arttırdığını desteklemektedir.

Hiperkalemi ile ilişkili bulunan DM, eGFR, 
NYHA fonksiyonel kapasite sınıfı, ACEİ/ARB 
kullanımı ile ACE/ARB ve MRA birlikte kullanı-
mı çok değişkenli regresyon analizine dahil edildi-
ğinde sadece DM (Risk Oranı=1.707, %95 Güven 
Aralığı=1.141-2.554, p=0.006) ve eGFR <60 mL/
dk/1.73 m2 (Risk Oranı=1.575, %95 Güven Aralı-
ğı=1.085-2.284, p=0.017) olmasının diğer değişken-
lerden bağımsız olarak hiperkalemi ile ilişkili olduk-
ları görüldü.

TARTIŞMA

Bu çalışmanın sonuçları; gerçek yaşamdaki kli-
nik uygulamada, böbrek fonksiyon bozukluğu 
olan (eGFR<60 mL/dk/1.73 m2) KY hastalarının 
%17.7’sinde hiperkalemi bulunduğunu ve hiperkale-
mi riskinin, özellikle ileri evre böbrek fonksiyon bo-
zukluğu olan olgularda ve RAAS inhibitörü alan has-
talarda arttığını göstermiştir. Aynı zamanda, böbrek 
fonksiyon bozukluğu arttıkça hastaların optimal KY 
tedavisinden faydalanma oranının azaldığı gözlen-
miştir. Ayrıca DM tanılı KY olgularında hiperkalemi 
riskinin anlamlı arttığı, böbrek disfonksiyonunun eş-

lik ettiği DM’li olgularda bu riskin daha da yükseldi-
ği ve NYHA fonksiyonel sınıf kötüleştikçe hiperka-
lemi ile karşılaşma riskinin yükseldiği saptanmıştır.

Amerikan Kalp Derneği (AHA) kılavuzu hiperka-
lemiyi serum K+ değerinin >5.0 mEq/L olması olarak 
tanımlarken[14] Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) bu 
değerlerin klinik bulgularla beraber dikkate alınması 
gerektiğine vurgu yapmaktadır.[15] Bilimsel literatür-
de hiperkalemi sıklıkla K+ düzeyine göre hafif (K+ 

>5.0-5.4 mEq/L), orta (K+=5.5-5.9 mEq/L) ve şid-
detli (K+ >6.0 mEq/L) olarak sınıflandırılmaktadır. 
Bu sınıflandırma aynı zamanda hiperkalemiye bağlı 
risk artışı ile koreledir. Ancak hafif hiperkalemi bile 
kötü klinik sonuçlarla ilişkili olabilir.[8] Çalışmamız-
da hiperkalemi tanımlanırken K+ >5 mEq/L değe-
ri baz alınmış ve böbrek fonksiyonları kötüleştikçe 
daha ciddi hiperkalemi görülme oranının arttığı göz-
lenmiştir.

Kalp yetersizliği tanısı olan 30 binden fazla has-
tanın dahil edildiği bir çalışmada ortalama 2.2 yıllık 
takipte hastaların yaklaşık %40’ında hiperkalemi 
geliştiği ve birçok hastada tekrarlayan hiperkalemi 
atakları görüldüğü bildirilmiştir.[7, 16] Yapılan çalışma-
lar; akut KY nedeni ile başvuran hastaların %9’unda 
hiperkaleminin (K+ >5 mEq/L) mevcut olduğunu gös-
termektedir.[17] KY hasta popülasyonunda prevalans 
değerlendirmesi yapmak demek aynı zaman da KY 
tedavisinde kullanılan BB, RAAS inhibitörü, diüretik 
tedavi, ARNi gibi ilaçların etkileri ile DM, KBH gibi 
eşlik eden komorbid durumları da değerlendirmeyi 
içerir. Eşlik eden komorbiditeler ve tedavi biçimleri 
hipokalemi veya hiperkalemi oranlarını etkiler. 

Hiperkalemi için risk faktörlerinin araştırıldığı 
KBH tanılı 1.2 milyondan fazla olgunun dahil edildi-
ği bir metaanalizde hiperkalemi (K+ >5.5 mEq/L) ris-
kinin, eGFR ile güçlü bir şekilde korele olduğu belir-
tilmiştir. eGFR’de 15 mL/dk azalmanın, hiperkalemi 
olasılığını yaklaşık iki kat arttırdığı rapor edilmiştir.[18] 
Çalışmamıza dahil edilen KY hasta populasyonu-
nun %82.9’unda serum K+ düzeyi normal (K+ ≥3.5-5 
mEq/L) iken hastaların %14.3’ünde hiperkalemi (K+ 

>5 mEq/L) ve %2.8’inde ise hipokalemi saptandı. 
Literatürle uyumlu olarak KBH evresi ilerledikçe hi-
perkalemi görülme oranının arttığı gözlendi. Evre-1 
böbrek fonksiyonuna sahip hastaların %10.9’unda, 
Evre-2 olan hastaların %12.6’sında, Evre-3 KBH 
olan hastaların %17.0’ında ve Evre 4-5 KBH olan 
hastaların %19.5’inde hiperkalemi mevcuttu. KBH 



tanılı hastalarda eGFR 15 mL/dk/1.73 m2 altına düşe-
ne kadar potasyum seviyesi genellikle 5.5 mEq/L’nin 
altında olup, fonksiyonel böbrek dokusunun kaybı 
arttıkça potasyum düzeylerinde artış olmaktadır.[19] 

Bizim çalışma sonuçlarımızda da eGFR <60 mL/
dk/1.73 m2 olan hastalarda hiperkalemi, eGFR ≥60 
mL/dk/1.73 m2 olanlara göre çok daha yaygındı (sıra-
sıyla %17.7 ve %12, p=0.011). Hiperkalemi; ileri evre 
KBH’de daha yaygın görüldüğü gibi bazı çalışmalar-
da ileri evre KY ile de ilişkili bulunmuştur. NYHA 
II ve IV’ün karşılaştırıldığı bir çalışmada; NYHA hi-
perkalemi gelişimi için bağımsız bir prediktör olarak 
rapor edilmiştir (odds oranı 3.08, %95 güven aralığı 
1.37-6.95, p=0.007).[20] Bizim çalışmamızda da NY-
HA’da kötüleşme ile hiperkalemi görülme riskinin 
arttığı gözlendi. NYHA-I olanlarda %9.8, NYHA-II 
olanlarda %12.8, NYHA-III olanlarda %14.4 hiper-
kalemi gözlenirken, NYHA-IV olan olgularda %23.4 
oranında hiperkalemi saptandı (p=0.032).

Hiperkalemi için bir diğer risk faktörü olan RAAS 
inhibitörü tedavilerine bakıldığında, genel olarak 
gözlemlenen hiperkalemi oranları RAAS inhibitö-
rü monoterapisinde en düşük, kombinasyon tedavi-
si durumunda en yüksektir. RAAS inhibitörü kul-
lanımı, özellikle yüksek dozlarda ve kombinasyon 
şeklinde ise hiperkalemi daha yaygındır.[21, 22] Yatan 
hastaların ACEİ kullanımı ile %38’inde hiperkalemi  
geliştiği;[3, 23] RAAS inhibitörü başlandıktan sonraki 
bir yıl içinde ise hiperkalemi riskinin %10 kadar oldu-
ğu bildirilmektedir.[22, 24] 

Klinik olarak önemli hiperkalemi (ölümcül hi-
perkalemi veya doz azaltma, ilacın kesilmesi veya 
hastaneye yatmayı gerektiren hiperkalemi) insidansı 
CHARM-alternative çalışmasının kandesartan kolun-
da %4.0,[25] ARB ve ACEİ’nin kombine kullanıldığı 
CHARM-Added çalışmasında %8.4 bulunmuştur.[21, 

26] Benzer şekilde ATMOSFER çalışmasında aliski-
ren ve ACEİ kombinasyonu alan grupta, tek başına 
ACEİ kullanılan gruba göre hiperkalemi (K+ >5.5 
mEq/L) oranı daha fazla bulunmuştur( %12.5’e karşı 
% 17.1).[27] Ayrıca bu çalışmada GFR değeri düştükçe 
ACEİ/ARB kullanımının da azaldığı rapor edilmiştir 
(eGFR >90 mL/dk/1.73 m2 olanlarda %78.7 ve eGFR 
<30 mL/dk/1.73 m2 olanlarda %54). Bizim çalışma-
mızda da ACEİ/ARB alan Evre 4-5 KBH hastala-
rında, RAAS inhibitörü almayanlara göre daha faz-
la hastada hiperkalemi vardı (ACEİ/ARB grubunda 
%23.4 ve tedavi almayan grupta %12.5).

DM, hiperkalemi için majör risk faktörlerinden 
biridir. DM tanılı hastalarda genel popülasyona göre 
hiperkalemi daha sık görülür.[28, 29] Çalışmamızda ki 
DM’li hastalarda hiperkalemi görülme oranı anlam-
lı olarak daha yüksek bulunmuştur (%20.5›e karşı 
%12.3, p=0.001). Ayrıca, eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 
olan DM’li hastalarda hiperkalemi oranının %25.2’ye 
çıktığı gözlenmiştir. ALTITUDE, VA NEPHRON-D, 
ONTARGET gibi büyük randomize kontrollü çalış-
malarda da RAAS inhibitörlerinin kombine kulla-
nımı ile hiperkalemi riskinin önemli şekilde arttığı 
bildirilmiştir.[30-32] DM’li hastalarda yapılmış olan 
ALTITUDE ve VA NEPHRON-D çalışmaları gü-
venlik endişeleri nedeniyle erken sonlandırılmıştır. 
Hiperkalemi (K+ >6 mEq/L), kombine RAAS inhi-
bitörü alan grupta anlamlı derecede daha sık görül-
müştür (ALTITUDE’de %11.2’ye karşı %7.2 ve VA 
NEPHRON-D’de %9.9’a karşı %4.4).

KY’de MRA’ların kullanımıyla ilişkili hiperka-
lemi yaygındır. RALES çalışmasında, spironolakton 
ile tedavi edilen olguların %19.0’unda hiperkalemi 
(K+ >5.5 mEq/L) gözlenirken plasebo kolundaki has-
taların %5.6’sında gözlenmiştir.[33] Eplerenon ve pla-
sebonun karşılaştırıldığı EPHESUS (%11.2’ye karşı 
%15) ve EMPHASIS HF çalışmalarında (%7.2’ye 
karşı %11.8) hiperkalemi (K+ >5.5 mEq/L) oranları 
plaseboya göre yüksek bulunmuştur.[34, 35] Spirono-
lakton ve eplerenon’un gerçek yaşam çalışmalarında 
da, yüksek oranda hiperkalemi ve böbrek fonksiyon 
bozukluğuna neden olduğunu da göz önünde bulun-
durmak gerekir. Yakın zamanda 16.000’den fazla 
hastanın dahil edildiği 7 randomize kontrollü çalış-
manın (EPHESUS, REMINDER, RALES, EMPHA-
SIS-HF, TOPCAT, ALDO-DHF ve Udelson ve ark. 
tarafından yapılan çalışma) meta-analizinde; plasebo 
grubundaki hastaların %4.3, MRA grubundaki has-
taların %9.3’ünde hiperkalemi rapor edilmiştir.[36] 

Bizim çalışmamızda da ACEİ/ARB veya ACEİ/ARB 
ve MRA kombinasyonu alan Evre 4-5 böbrek fonksi-
yon bozukluğu olan hastalarda, RAAS inhibitörü te-
davisi almayanlara göre daha fazla hastada hiperka-
lemi vardı (sırasıyla %23.4, %20.0 ve %12.5). 2015 
yılında yayınlanan bir çalışmada yeni tanı alan KY 
hastalarının (n=19114) ortalama 3.9 yıllık takibinde 
hastaların %11.3’ünde hiperkalemi geliştiği, hiper-
kalemi riskinin özellikle medikal tedavi başlandıktan 
sonraki ilk bir ay içerisinde yüksek olduğu, hiperka-
lemi için en önemli risk faktörlerinin arasında KBH, 
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ACEİ, potasyum tutucu diüretik kullanımı ile kombi-
ne ilaç kullanımı olduğu belirtilmiştir.[37] 

Çalışmamızın bazı kısıtlılıklarından bir tanesi has-
taların KY tedavi (ACEİ, ARB, MRA) dozları ve teda-
vi başlandıktan sonraki sürenin değerlendirilememiş 
olmasıdır. Bu nedenle tedavi doz ve sürenin hiperka-
lemi üzerine olan etkisi ile ilgili veri sunulamamıştır. 
Daha önce yapılan çalışmalarda hiperkalemi riskinin 
özellikle medikal tedavi başlandıktan sonraki ilk bir 
ay içerisinde yüksek olduğu belirtilmiştir. Bir başka 
kısıtlılık ise; RAAS inhibitörü dışında eş zamanlı kul-
lanılan diğer nonkardiyovasküler ilaçların serum K+ 
seviyeleri üzerindeki etkisi değerlendirilememiştir. 
Diyette potasyum alımı, özellikle ileri evre KBH olan 
ve K+ atılımı bozulmuş hastalarda hiperkalemi riskini 
önemli derecede arttırır. RAAS inhibitörü ile beraber 
non-steroid antienflamatuar ilaç kullanımı renal oto-
regülasyonu bozabilir ve böbrek fonksiyonu ve hiper-
kalemi riskini önemli ölçüde artırabilir. Bu nedenle, 
bu özel popülasyonda ek analizlere ihtiyaç vardır. 

Ülkemiz KY popülasyonuna ilişkin verileri yansı-
tan bu çalışma; gerçek yaşamdaki klinik uygulamada, 
KY olgularının %14.3’ünde hiperkalemi olduğunu, 
böbrek fonksiyon bozukluğu (eGFR <60 mL/dk/1.73 
m2) veya DM bulunan KY hastalarında bu oranın %20
’lere kadar çıktığını, eGFR <60 mL/dk/1.73 m2 olan 
diyabetik hastalarda ise hiperkalemi riskinin %25’lere 
kadar yükseldiğini göstermektedir. Ayrıca çalışmanın 
bulguları NYHA sınıfında kötüleşme ile RAAS inhi-
bitörü tedavisinin hiperkalemi gelişiminde önemli kli-
nik faktörler olduğunu desteklemektedir.
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