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GİRİŞ 

 

 Potasyum, hücre hacminin idamesi, hücre içi pH’nın kontrolü, hücre enzim 

fonksiyonlarının düzenlenmesi, DNA, protein sentezi ve hücre büyümesinin düzenlenmesi gibi 

önemli görevleri olan temel hücre içi katyonudur (1). Sağlıklı insanlarda plazma potasyum 

konsantrasyonu 3.5-5 mEq/L  arasında dar bir limitte sabit tutulur. Toplam vücut 

potasyumunun % 98’i  hücre içinde ve özellikle de kaslarda bulunur. 

 Akut potasyum dengesizliklerinin düzenlenmesinde öncelikle insülin, katekolaminler, 

aldosteron, plazma tonisitesi ve asid-baz dengesi gibi faktörler rol alır (2). Diyetle alınan 

potasyumun % 90’ının atılımını sağlayan böbrekler ise kronik potasyum dengesinin 

sağlanmasında en önemli rolü oynayan organlardır (3).  

 Serum potasyum konsantrasyonunun ne kadar kritik bir öneme sahip olduğu 1839’da 

deney hayvanlarına hızlı bir şekilde potasyum tuzlarının verilmesi ile kalp üzerindeki toksik ve 

öldürücü etkisinin gösterilmesi ile kanıtlanmıştır (4). Hiperkalemi böbrek yetmezliğinin ileri 

aşamalarında ortaya çıkar. Hiperkaleminin birçok nedeninden bir diğeri de egzersiz ile 

kaslardan hücre dışı sıvıya potasyum geçişidir (5). 

 Kronik böbrek yetmezliği tedavisinde tüm dünyada iki temel dializ yöntemi 

uygulanmaktadır: Hemodializ ve periton dializi. Sürekli ayaktan periton dializi (SAPD) tüm 

dünyada periton dializi yöntemleri arasında en çok tercih edilen ve ülkemizde de 1981 yılından 

bu yana uygulanmakta olan bir dializ yöntemidir (6). 1996 yılı Türk Nefroloji derneği verilerine  

göre ülkemizde 1124 hastaya SAPD yapılmaktadır (7). 
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 Sağlıklı insanlar ve hemodiyaliz hastalarında egzersize bağlı gelişen hiperkalemiye karşı 

vücut potasyum homeostaz mekanizmaları çeşitli çalışmalarda ortaya konmuştur. Dünyada en 

sık kullanılan dializ yöntemlerinden biri olan SAPD hastalarında ise bu tür bir çalışmaya 

literatürde rastlanmamıştır. 

 

 

AMAÇ 

 

 Bu çalışmanın amacı, SAPD hastalarında egzersize bağlı gelişen hiperkalemiye karşı 

homeostaz mekanizmalarını ortaya koymaktır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

Potasyum:  

 

Potasyum temel hücre içi katyonudur. Plazma potasyum konsantrasyonu 3.5-5.5 mEq/L 

limitlerinde sabit tutulur. Hiperkalemi (> 5 mEq/L) veya hipokalemi (< 3.5 mEq/L) gelişmesi 

böbreklerden potasyum atılımındaki veya hücre içi ve hücre dışı alanlar arasında potasyum 

değişimindeki bozukluklardan kaynaklanır.  

 

Vücut potasyum dağılımı:  

 

 Sağlıklı bir insanda  vücut potasyum miktarı her bir kilogram başına 50 mEq veya 70 

kilogramlık normal bir insan baz alınırsa toplam 3500 mEq’dır. Hücre içi potasyum 

konsantrasyonu açısından kadın ve erkekler arasında fark yoktur (8). Potasyumun % 98’i hücre 

içinde, özellikle de kaslardadır. Hücre içi potasyum konsantrasyonu 140-150 mEq/L’dir. Hücre 

içi ve dışı potasyum konsantrasyonları arasındaki fark Na-K ATPase pompası tarafından 

düzenlenir ve bu dağılım hidrojen iyonu dengesi, plazma tonisitesi, plazma insülin, aldosteron 

ve epinefrin konsantrasyonları gibi faktörlerden etkilenir.  

 Normal bir diyetle günlük ortalama 100 mEq potasyum alınır ve bunun büyük bir kısmı 

gastrointestinal sistemden emilir. Potasyum vücuttan böbrek veya böbrek dışı (gastrointestinal 

sistem ve deri) yollarla atılır. Aşırı terleme veya deri bütünlüğünde bir bozukluk görüldüğü 

durumlar dışında deri yoluyla potasyum kaybı önemsenmeyecek kadar azdır. Günde 10 mEq 

kadar potasyum dışkı ile atılır (9). Kolon epitel hücreleri aktif olarak potasyum sekrete eder ve 
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bu hücrelerden potasyum sekresyonu renal potasyum sekresyonunu etkileyen bazı faktörlerden 

etkilenir (10).  

 Böbrekler kronik potasyum dengesinden sorumlu organlardır. Akut potasyum 

homeostazından ise böbrek dışı faktörler sorumludur.  

 

Böbrek dışı potasyum homeostazı: 

 

 Kaslar ve karaciğer başta olmak üzere böbrek dışı dokular akut potasyum 

homeostazında önemli rol oynarlar (11). Böbrek dışı potasyum homeostazının düzenlenmeside 

etkili olan dört önemli faktör: 

1-  Hormonlar (İnsülin, katekolaminler, aldosteron), 

2-  Asid- baz dengesi, 

3-  Plazma tonisitesi, 

4-  Plazma potasyum konsantrasyonudur. 

 Normal koşullarda, hücre içi ve hücre dışı sıvı bölgeleri arasındaki potasyum değişimi 

yukarıdaki hormonlarca düzenlenirken, patofizyolojik durumlarda asid-baz dengesi 

bozuklukları ve plazma tonisitesi gibi faktörler plazma potasyum konsantrasyonu üzerinde 

etkili olabilir (12).  
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Hormonlar: 

 

İnsülin:  

 

İnsülin, glukoz metabolizması üzerindeki etkisinden bağımsız olarak iskelet ve kalp 

kasında, yağ dokusunda ve karaciğerde potasyum alımını artırır. İnsülin hücre içine potasyum 

geçişini Na-K ATPase enzimini aktive ederek gerçekleştirir. 

 İn vitro çalışmalarda, potasyumun pankreastan direk olarak insülin salınımını uyardığı 

gösterilmiştir (13,14). Pankreatektomi yapılan köpeklere potasyum klorür infüzyonu 

yapıldığında ölümle sonuçlanan toksik kalp etkileri gözlenmiştir. Bu hayvanlara potasyum 

klorür ile birlikte eksojen iv insülin verildiğinde plazma potasyum seviyeleri normal sınırlarda 

kalmıştır (15). Bir çalışmada 0.1 u/kg dozunda iv insülin verilimi ile hastalarda 50. dakikada 

serum potasyum seviyelerinde % 27.5’luk düşüş saptanmış, aynı dozun sc veya im verilimi ile 

serum potasyum seviyelerinde herhangi bir fark görülmemiştir (16). 

 İnsanlarda yapılan çalışmalarda da bazal insülin sekresyonunun potasyum 

homeostazındaki rolü gösterilmiştir. Hipotalamik büyüme hormonu inhibe edici faktör olan 

somatostatin pankreas beta hücrelerini direk etkileyip erken ve geç insülin salınım fazlarını 

baskılayarak bazal plazma insülin seviyelerini düşürür (17). Bazal endojen insülin sekresyonunu 

baskılamak için somatostatin verildiğinde plazma potasyum konsantrasyonunun 0.5-0.7 mEq/L 

yükseldiği ve bu etkinin renal potasyum atılımındaki değişikliklerden bağımsız olduğu 

gösterilmiştir (18). 
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Katekolaminler:  

 

De Fronzo, Rosa ve Brown’ın çalışmaları ile sempatik sinir sistemi ve katekolaminlerin, 

insanlardaki böbrek dışı potasyum homeostazındaki rolleri gösterilmiştir (19,20,21,22).  

Epinefrinin hipokalemi yapıcı etkisi D’Silva’nın 1934’de kediler üzerinde yaptığı bir 

araştırma ile gösterilmiştir (23). Epinefrinin hipokalemik etkisi norepinefrinden daha kuvvetlidir 

ve pankreatektomize, insülin yetmezliği olan ve nefrektomize hayvanlarda hipokalemik etkinin 

insülin, aldosteron ve potasyumun renal atılımından bağımsız olduğu gösterilmiştir 

(20,23,24,25,26).  

 Epinefrin kaslar ve karaciğerde hücresel potasyum alınımını beta-2 reseptörleri uyararak 

artırır ve bu etkisi propranolol tarafından tamamen engellenir (27). Böbrek dışı dokularca 

potasyum alınımı beta-2 agonistler tarafından uyarılırken, beta-1 agonistlerin bu olayda rolü 

yoktur (28,29). Bu nedenle idrar miktarı yok denilecek kadar azalmış KBY hastalarında 

propranolol gibi beta-2 blokajı yapan ilaçlar hiperkalemiye yol açabilir, bunun yerine 

metoprolol gibi beta-1 selektif blokerler daha güvenle kullanılabilirler (30,31). Alfa adrenerjik 

agonistler ise böbrek dışı potasyum toleransını bozarlar (30).  

 Potasyum klorür, epinefrin ile birlikte infüze edildiğinde plazma potasyum 

konsantrasyonundaki yükselmenin belirgin derecede azaldığı gözlenir. Potasyum klorür, 

epinefrin ve bir nonspesifik beta-1 ve beta-2 antagonisti olan propranolol birlikte verildiğinde 

ise propranololün epinefrinin böbrek dışı potasyum homeostazındaki olumlu etkisini tamamen 

engellediği gözlenmiştir. 

 Beta-2 blokajı yapan ilaçların böbrek dışı potasyum toleransını bozup hiperkalemi yapıcı 

etkisi diabet (32,33) ve üremide (11,29) belirginleşir. Bu ilaçların böbrek dışı potasyum 

metabolizması üzerine etkisi plazma aldosteron seviyelerindeki değişikliklerden bağımsızdır. 

İnsülin ve/veya aldosteron sekresyon ve/veya fonksiyon bozukluğunun epinefrin eksikliği ile 



 7 

birlikte bulunması böbrek dışı potasyum metabolizmasındaki dengesizliği artırır (34). Klinik 

olarak bu durum en sık otonomik nöropati (epinefrin ve sempatetik sinir sistemi bozukluğu) ve 

hiporeninemik hipoaldosteronizm gösteren Tip I diabetes mellituslu hastalarda görülür. 

 Üremik hastalarda da böbrek dışı potasyum homeostazı bozuklukları gözlenebilir 

(35,36,37,38,39). Üremik hayvan modellerinde ekstrarenal potasyum metabolizmasındaki 

bozukluğun iskelet kaslarında Na-K ATPase aktivitesindeki azalmaya bağlı olduğu 

gösterilmiştir (40). 

 Katekolaminlerin iskelet kaslarının kasılma performanslarını pozitif yönde etkileyip, 

potasyumun hücre içine alınmasını sağlayıcı etkisi sarcolemmadaki aktif elektrojenik Na-K 

transportunu uyarmasına bağlıdır (41). 
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Aldosteron: 

 

 Aldosteron sekresyonunu temel olarak dört faktör düzenler: 

1- Renin-anjiotensin sistemi 

2- ACTH 

3- Plazma sodyum konsantrasyonu 

4- Plazma potasyum konsantrasyonu 

 Potasyum adrenal korteksi direk olarak uyararak aldosteron sekresyonunu artırır. 

Serum potasyumundaki 0.5-1.5 mEq/L’lik artışlar aldosteron seviyelerinde anlamlı 

yükselmelere neden olur (42,43). Aldosteron’un distal nefronda potasyum atılımına pozitif 

etkisi kanıtlanmıştır. Mineralokortikoidler, kolon epitel hücrelerini de etkileyerek potasyum 

sekresyonunu artırırlar (44,45). Yapılan birçok çalışmada, aldosteronun böbrek dışı hücresel 

potasyum alımını artırdığı saptanmıştır. 

 Mulkerrin ve ark. yaptığı bir çalışmada, yaşlılarda plazma aldosteron seviyelerinin relatif 

olarak azaldığı ve hiperkalemiye karşı aldosteron sekresyon cevabında bozulma olduğu 

gösterilmiştir (46). Yaşlılar plazma renin aktivitesinde azalma ve aldosteron seviyelerinde 

düşüklük ve distal renal tübüler disfonksiyon gelişmesi nedeniyle hiperkalemi gelişimine daha 

yatkındır (47).  

 Hipoaldosteronizmli hastalarda, mineralokortikoid veriliminin idrar ve gayta yoluyla 

potasyum atılımına yol açmadan hiperkalemiyi düzelttiği gösterilmiştir (48). Hemodiyaliz 

tedavisi altındaki anürik hastalarda da mineralokortikoidlerle hiperkalemi tedavi edilmiştir (49). 
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Hipertonisite: 

 

 Hücre içi ve hücre dışı bölgeler arası potasyum dağılımı plazma tonisitesinden etkilenir. 

Plazma glukoz konsantrasyonu arttığında hücre içinden hücre dışına su ve potasyum geçişi olur 

(50). Sağlıklı insanlarda bu olay insülinin hücresel potasyum alınımını artırıcı etkisiyle 

dengelenir. Kontrol dışı diabetiklerde ise hiperglisemi (hipertonisite) ve insülinopeninin birarada 

olması durumunda yaşamı tehdit edici boyutta hiperkalemi gelişebilir.  

 

Asit-baz dengesi: 

 

 Vücudun asit-baz dengesinin korunması böbrek dışı ve renal potasyum homeostazının 

sağlanmasında çok önemlidir. Metabolik asidoz iki mekanizma ile hiperkalemiye neden olur 

(51): 

1- Böbrek distal tübülünden potasyum sekresyonunun inhibisyonu. 

2-Hidrojen iyonlarının hücre içine girişini tamponlama amacıyla potasyum iyonlarının hücre 

dışına çıkması. 

 Metabolik alkaloz ise bunun tam tersi mekanizmalarla hipokalemiye neden olur. 
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Renal Potasyum Homeostazı: 

 

 Glomerülden günde ortalama 600-700 mEq potasyum filtre olmaktadır. Bunun % 60-

70’i proksimal tübülde (özellikle düz kısmında), % 20-30’u Henle kulbunda (özellikle çıkan 

kalın kolunda) reabsorbe olup, ancak % 10’u distal tübüle ulaşabilmektedir. Osmotik diürezin 

görüldüğü haller dışında filtre edilen potasyum yükü ve proksimal tübüldeki potasyum 

reabsorbsiyonundaki değişikliklerin potasyum homeostazına katkısı yoktur. 

 Renal potasyum homeostazından temel olarak distal nefron bölümleri 

sorumludur.Tübüler sıvıya potasyum sekresyonu temel olarak distal nefron bölümlerinde (distal 

tübülün son kısmı ve toplayıcı tübülün ilk kısmı) principal hücrelerde gerçekleşir. Distal 

nefronda potasyum reabsorbsiyonu ise kortikal ve medüller toplayıcı tübül ve toplayıcı kanal 

intercalated hücrelerinde olur. Principal hücrelerde potasyum sekresyonu için Na-K ATPase, 

intercalated hücrelerde potasyum reabsorbsiyonu için H-K ATPase enzimlerine ihtiyaç duyulur.  

 Principal hücrelerin luminal (apikal) membranlarında oluşan - 50mV’luk elektronegatif 

şarj aktif sodyum reabsorbsiyonu ile sağlanır ve potasyum sekresyonuna yol açar. Aynı 

hücrelerin peritübüler (basolateral) membranlarında ise aktif Na-K ATPase pompası bulunur ve 

bu pompa ile kapillerlerdeki kandan hücre içine 2 potasyum iyonu alınırken, kana 3 sodyum 

iyonu verilir (51,52).  
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Şekil 1. Principal hücrelerden potasyum sekresyonu 

 

 

 

 

 

 

 

 

Potasyum atılımını etkileyen faktörler: 

1- Adrenal steroidler, vazopressin, 

2- Dışarıdan potasyum alınımı, 

3- Plazma potasyum konsantrasyonu, 

4- Asid-baz metabolizması, 

5- Distal idrar akım hızı ve sodyum alınımıdır. 

 Aldosteron basolateral membranda Na-K ATPase aktivitesini, apikal membranda 

potasyum permeabilitesini ve sodyum reabsorbsiyonunu artırarak potasyum sekresyonuna 

neden olur (53). Arjinin vazopressin distal nefronda potasyum sekresyonunu artırır fakat bu 

etkisinin klinik önemi açık değildir. 

 Na-K ATPase pompası çevre kapillerlerdeki potasyum konsantrasyonlarına duyarlıdır. 

Hiperkalemi potasyum sekresyonunu uyarırken, hipokalemi baskılar (54). Perfüzyon 

çalışmalarında, potasyum sekresyonunun plazma potasyum konsantrasyonundaki 6 mEq/L’ye 

kadar olan yükselmelerinde lineer bir artış gösterdiği, bu seviyeden sonra ise bir plato çizdiği 

gösterilmiştir (55). Plazma potasyum konsantrasyonunda bu seviyeden sonraki artışlar 
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kaliüretik etkilerini plazma aldosteron seviyelerindeki artışlar ve distal nefrona proksimal tübül 

ve Henle kulbundan artmış su ve sodyum gelişi ile gösterirler (56). 

 Na-K ATPase aktivitesi asit-baz dengesindeki değişikliklere de duyarlıdır. Potasyum 

sekresyonunu metabolik asidoz baskılarken, metabolik alkaloz artırır (52,57). 

 Distal nefronda potasyum sekresyonunun artmasına yol açan diğer faktörler artmış idrar 

akımı ve tübülün bu bölümüne ulaşan yüksek konsantrasyonda sodyumdur. Sodyum 

konsantrasyonu 35 mEq/L’nin altına düştüğünde potasyum sekresyonu baskılanır (58).  

 Potasyum sekresyonunun %10-15’i primer olarak klorid geçişini sağlayan ve lümendeki 

negatif transepitelyal voltaj tarafından uyarılan paraselüler (hücreler arası) yolla gerçekleşir 

(59). 

 Glukokortikoid verilimi de artmış idrar akımı ve distal nefron bölümlerine yüksek 

konsantrasyonda sodyum ulaşmasına neden olarak dolaylı yoldan potasyum sekresyonunu 

uyarır. Beta adrenerjik agonistler distal nefronda potasyum sekresyonunu önlerken, 

antagonistler artırırlar (60). Epinefrin kortikal toplayıcı kanalda potasyum sekresyonunu 

engellemesine rağmen, böbrek dışı dokularda hücre içine potasyum çekici etkisi daha baskın 

olduğu için plazma potasyum konsantrasyonunda düşmeye neden olur (61). 

 Distal nefronda potasyum reabsorbsiyonu intercalated hücrelerin membranındaki H-K 

ATPase pompası yardımıyla olur. Basolateral membrandan potasyumun kana geçiş 

mekanizması ise açık değildir. İnsülin muhtemelen intercalated hücrelerin H-K ATPase 

aktivitesini artırarak, renal potasyum reabsorbsiyonunu artırır (62). 
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Hiperkalemi Nedenleri: 

 

 Plazma potasyum konsantrasyonunun 5 mEq/L’den yüksek olmasına hiperkalemi denir. 

Hiperkalemi 4 faktöre bağlı olarak gelişebilir (1): 

1- Azalmış renin üretimi. 

2- Normal renin sekresyonuna rağmen azalmış aldosteron üretimi. 

3- Renal tübüler sekretuar bozukluklar. 

4- Potasyumun hücre içi ve dışı sıvı bölgeleri arasında anormal dağılımı. 

 

 Tablo 1. HİPERKALEMİ NEDENLERİ 

1. Metabolik Asidoz 
2. Artmış potasyum alımı 
              Eksojen (diyet, tuz, düşük sodyumlu diyet, ilaçlar) 
              Endojen (hemoliz, gastrointestinal kanama, katabolik durumlar, tümör lizis) 
3. Sodyumun distal nefrona yetersiz gidişi ve azalmış distal tübüler akım 
4. Böbrek yetmezliği 
              Akut (özellikle tübülointertisiyel hastalık) 
              Kronik (GFR<15-20ml/dk) 
5. Bozulmuş renin-aldosteron aksı 
              Addison hastalığı 
              Adrenal enzim yetmezlikleri (21 hidroksilaz, 11 hidroksilaz, kortikosteron metil oksidaz) 
              Primer hipoaldosteronizm 
              Hiporeninemik hipoaldosteronizm 
              Anjiotensin yetmezliği veya insensitivitesi 
              İlaca  bağlı (heparin, beta-blokerler, protaglandin inhibitörleri, ACE inhibitörleri, pentamidin) 
6. Renal tübüldeki primer potasyum sekresyon bozukluğu 
              Orak hücreli anemi 
              SLE 
              Postrenal transplantasyon 
              Obstrüktif üropati 
              Tübülointertisiyel renal hastalıklar 
              Psödohipoaldosteronizm 
            Hiperkalemik distal renal tübüler asidoz 
7. Tübüler sekresyonun inhibisyonu 
              Spironolakton, Triamteren, Amilorid, Dijital, Siklosporin, Lityum 
8. Anormal potasyum dağılımı 
              Metabolik asidoz 
              İnsülin yetmezliği 
              Hipertonisite (hiperglisemi) 
              Aldosteron yetmezliği 
              Beta-adrenerjik antagonistler 
              Alfa-adrenerjik agonistler 
              Egzersiz 
              Periyodik hiperkalemik paraliz 
              Suksinil kolin, dijital, arjinin hidroklorid, lizin hidroklorid 
9. Laboratuar hatası 
10. Psödohiperkalemi (in vitro hemoliz, trombositoz, lökositoz, ailesel) 
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Böbrek Yetmezliği: 

 

 Kronik böbrek yetmezliğinin ileri aşamalarına kadar plazma potasyum konsantrasyonları 

normal limitlerde tutulur. Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) ancak 15 ml/dk’nın altına indiğinde 

hiperkalemi görülür (63,64). Potasyum dengesinin GFR’deki düşmeye rağmen korunması, 

böbrek yetmezliğinde serum potasyum konsantrasyonunu düzenleyici adaptif mekanizmaların 

olduğunun bir göstergesidir.  

 İdrar potasyumunun büyük bir kısmını glomerüler filtratla gelen potasyum değil, tübüler 

sekresyonla atılan potasyum oluşturur. Böbrek yetmezliğindeki adaptif mekanizma da filtre 

edilen potasyumun tübüler reabsorbsiyonunu azaltmaktan çok potasyumun tübüler 

sekresyonunu artırmaya dayanır.  

 

a)- Artmış potasyum atılımı: 

 

 Yetmezlikteki böbrekten potasyum atılımı konusundaki bilgilerin çoğu hayvan 

deneylerine dayanır. Bir çalışmada köpeklerde böbreklerden biri alındığında sağlam kalan 

böbrekte her bir nefron başına potasyum atılımının ilk 24 saatte 4 kat, 7 gün içindede 6 kat 

arttığı saptanmıştır (65). İlk hafta sonunda potasyum atılımı, her iki böbrekte sağlam 

olduğundaki potasyum atılımı değerinin % 87’sine ulaşmıştır. İlk 24 saatte serum potasyumu 

0.8 mEq/L yükselmiş, 7. günde ise normale dönmüştür. Yüksek dozlarda 9--

fluorohydrocortisone verilen ve adrenalektomi yapılıp DOCA verilen köpeklerdeki çalışmalarda 

mineralokortikoidlerin adaptasyonda önemi olmadığı saptanmıştır. Espinel’in fareler üzerinde 

yaptığı bir çalışmada nefrektomi sonrası düşük veya yüksek tuz alımının adaptasyonu 

etkilemediği yani distal nefrona gelen sodyum miktarının önemi olmadığı gösterilmiştir (66). ¾ 

nefrektomi yapılan farelerde idrar potasyum atılımının ayarlanmasında temel görevin toplayıcı 
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kanallarda olduğu saptanmıştır (67). Yine farelerde yapılan çalışmalarda, böbrek yetmezliğinde 

potasyum sekresyonu artışı ile kendini gösteren renal adaptasyonun artmış potasyum yüküne 

sekonder Na-K ATPase enzim aktivitesindeki artışa bağlı olarak geliştiği gösterilmiştir (68,69). 

Finkelstein ve Hayslett ise yaptıkları bir çalışmada artmış Na-K ATPase aktivitesi gösteren 

hücrelerin temel olarak medullada olduğunu göstermişlerdir (70).  

 Yukarıda sayılan hayvan deneylerindeki bulguların insanlardaki böbrek yetmezliğinde de 

geçerli olup olmadığı henüz aydınlatılamamıştır. Subtotal nefrektomi modeli ile insan kronik 

renal yetmezliği arasında belirgin farklılıklar mevcuttur. 

 

b)- Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi: 

 

 Literatürdeki çalışmalarda ağırlıkla aldosteronun kronik böbrek yetmezliğindeki adaptif 

olayda önemli bir role sahip olmadığı belirtilmektedir . Bununla birlikte bir çalışmada 

spironolakton verilimi sonrası hafif renal yetmezliği olanlarda potasyum sekresyonunun 

azalması (71) ve böbrek yetmezliği ile birlikte hipoaldosteronizm bulunan vakalarda sebat eden 

hiperkalemi görülmesi (72), hiperkalemiden korunmak için aldosteron seviyelerinin normal 

olması gerektiğini düşündürmektedir. Sugarman ve Brown’ın yaptığı bir çalışmada ise 

potasyum yükünün geliştiği ilk bir kaç saat içinde aldosteronun böbrek dışı potasyum 

toleransının sağlanmasında önemli bir role sahip olduğu gösterilmiştir (73). Oral yoldan 

potasyum verilen hemodiyaliz hastalarında, infüzyonla DOCA verilmesini takiben plazma 

potasyum seviyelerinin azaldığı, oral spironolakton verilimini takiben de arttığı gösterilmiştir. 

 Schrier aldosteron sekresyon hızının tuz alımı yeterli olduğunda normal, tuz alımı 

kısıtlandığında ise artmış olduğunu göstermiştir (71). Plazma aldosteron konsantrasyonunun ise 

plazma renin aktivitesi (PRA) ve serum potasyum konsantrasyonları normal limitlerde kaldığı 
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sürece normal olduğu saptanmıştır. Serum potasyumu yükseldiğinde ve/veya PRA azaldığında 

plazma aldosteron seviyeleri artmaktadır. 

 

c)- Potasyumun gastrointestinal yolla atılımı: 

 

 Kronik böbrek yetmezliği hastalarında kolon yoluyla potasyum atılımı artmıştır. GFR’si 

5 ml’dk’dan az olanlarda günlük alınımın % 34’ü, GFR’si 10-30 ml/dk olanlarda günlük 

alınımın % 18’i kolon yoluyla atılmaktadır (74,75). 

 Gayta ile artmış oranda potasyum atılımından birkaç faktör sorumlu tutulmaktadır. 

Fekal potasyum atılımı ve gayta ağırlığı arasında ilişki bulunması, azalmış barsak su 

reabsorbsiyonuna bağlı olarak potasyum reabsorbsiyonunun da azaldığını düşündürmektedir 

(74). Üremik gayta dializatında Na/K oranının azalmış bulunması (76) ve aldosteronun kolonda 

potasyum sekresyonunu uyarması (77,78), yüksek gayta potasyumundan hiperaldosteronizmin 

sorumlu olduğunu düşündürmektedir. Buna karşın bir çalışmada hemodiyaliz hastalarında oral 

yoldan potasyum yüklenmesini takiben DOCA ve spironolakton verilimini takiben plazma 

potasyum seviyelerinde birbirine zıt değişiklikler görülmesine rağmen gayta ile atılan potasyum 

miktarlarında herhangi bir değişiklik saptanmamıştır (73). Bu hipotez tartışmaya açıktır. 
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d)- Potasyum yüklenmesine hücresel cevap: 

 

 Normal insanlara yüksek miktarda potasyum verildiğinde, bu potasyum önce hücreler 

tarafından alınır daha sonra da böbrekler tarafından atılır. Hayvan deneylerinde yüksek 

potasyum alınımının, hücresel potasyum tutulumunu artırdığı ve bu yolla plazma potasyum 

konsantrasyonundaki yükselmelerin engellendiği gösterilmiştir (79). 

 Nefrektomi yapılmış hayvanlarda (69,70) ve üremik insanlarda (39,69) ise böbrek 

yetmezliğinde hücresel potasyum toleransının artmadığı aksine azaldığı gösterilmiştir.  

 

e)- Böbrek hastalığında vücut potasyum depoları: 

 

 Böbreğin yeterli miktarda potasyum atamaması vücut potasyum depolarında artışa 

neden olabilir. Diğer taraftan böbrek yetmezliğindeki ciddi diyet kısıtlamaları, iştah azalması, 

bulantı, kusma ve ishal, kilo kaybı, malnütrisyon ve vücut potasyum depolarında azalmaya 

neden olabilir.  

 Potasyum depolarının durumunun gösterilmesi oldukça zor bir iştir. Üremik hastalarda 

vücut potasyumunda azalma 3 durumda gerçekleşebilir: 

1- Potasyum azlığı: Hücresel potasyum kaybını simgeler ve potasyum replasmanı ile 

düzeltilebilir. 

2- Potasyum yokluğu: Çeşitli metabolik faktörlere bağlı olarak hücrenin normal potasyum 

miktarını koruma yeteneğinin kaybolduğunu, hücresel potasyum depolarının azalmasını 

simgeler ve potasyum replasmanına cevap vermez. 

3- Yalancı yokluk (Pseudo-depletion): Total kas kitlesinde azalmayı simgeler. Hücresel 

potasyum depoları normaldir ve potasyum replasmanı total vücut potasyum miktarını normale 

çeviremez (80). 
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 Son dönem böbrek yetmezliğinde bulantı, kusma ve steroid tedavisi (81), düşük 

potasyumlu diyetle birlikte düşük potasyumlu hemodializ (82) hipokalemiye neden olabilir. 

Kırmızı ve beyaz kan hücrelerindeki düşük potasyum miktarları da üremik serumda toksik 

moleküllerin birikimine bağlı olarak membrandaki Na-K ATPase aktivitesindeki azalmaya bağlı 

olduğu gösterilmiştir (83,84,85). Aynı faktörler kas hücrelerinde de transmembran potansiyel 

farkını düşürerek hücresel potasyum miktarının azalmasına yol açabilir (86). Hemodiyaliz 

diyetle alınan potasyum miktarında kısıtlamayı gidererek ve hücresel potasyum alınımını 

kolaylaştırarak, hücresel potasyum depolarının normale dönmesini sağlayabilir (86,87). Bir 

çalışmada hemodiyaliz ile eritrosit Na-K pompa aktivitesinin akut olarak normale döndüğü 

gösterilmiştir (88). 

 Yukarıda sayılan faktörlerin genellikle böbrek hastalığında birarada olması ve vücut 

potasyum depolarının hesaplanmasındaki teknik güçlükler literatürde kronik böbrek 

yetmezliğinde vücut potasyum depoları konusunda çelişkili sonuçların bulunmasına yol 

açmıştır. Kimi çalışmalarda böbrek yetmezliğinde vücut potasyum depoları düşük bulunurken 

(81,82,86), kimi çalışmalarda da normal (89,90) bulunmuştur. 
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f)- Renal yetmezlikte serum potasyum düzenleyici adaptif mekanizmalarla etkileşen faktörler: 

 

1- Hücre içi- dışı potasyum dağılımındaki etkilenmeler: 

 

a) Asit-baz bozuklukları: 

 Burnell ve arkadaşları total vücut potasyumundan bağımsız olarak asit-baz 

dengesindeki bozuklukların serum potasyum konsantrasyonunda değişiklere yol açtığını, 

metabolik asidozun serum potasyum konsantrasyonunu artırırken, metabolik alkalozun 

düşürdüğünü ve pH’daki her 0.1’lik değişikliğin ters yönde serum potasyumuna 0.6 mEq/L 

olarak yansıdığını göstermişlerdir (91). Metabolik asidoz gelişimine yatkın olan kronik böbrek 

yetmezlikli hastalarda da aynı olay görülür (92) ve asidozun düzeltilmesi yüksek serum 

potasyum konsantrasyonunu normale çevirir (93,94).  

 

b) Serum hiperosmolalitesi: 

Böbrek yetmezlikli diabetik hastalarda ani hiperglisemi ciddi hiperkalemiye yol açabilir (95).  
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2- Renal adaptasyondaki etkilenmeler: 

 

a) Katekolaminler: 

 Normal bireylerde beta adrenerjik uyarı serum potasyumunu düşürürken alfa adrenerjik 

uyarı artırır. Bir alfa-beta agonisti olan epinefrin normal bireylerde hipokalemiye neden olurken, 

kronik böbrek yetmezlikli hastalarda bu etkiyi gösteremez. Allon ve Shanklin kronik böbrek 

yetmezliğinde epinefrin etkisine karşı gelişen rezistansın nedenini araştırmışlar ve bunun alfa 

adrenerjik uyarıya karşı artmış hiperkalemik cevaba bağlı olduğunu göstermişlerdir (96).  

 

b) Aldosteron: 

 Daha önce de anlatıldığı gibi artmış aldosteron sekresyonunun kronik böbrek 

yetmezliğinde potasyum homeostazının sağlanmasında adaptasyonun bir parçası olduğuna dair 

literatürde görüş birliği yoktur. Bununla birlikte kronik böbrek yetmezlikli hastalarda normal 

potasyum seviyelerinin sağlanmasında plazma aldosteron seviyesinin normal olması gerektiği 

gösterilmiştir. 

 Hiporeninemik hipoaldosteronizm genellikle 50 yaşından büyük, diabetik ve orta 

derecede renal yetmezliği olan hastalarda hiperkalemi, tuz kaybı ve idrar asidifikasyonunda 

bozuklukla kendini göstermektedir (97,100). Mineralokortikoid replasmanı ile kaliürezisin 

artması ve plazma potasyum konsantrasyonunun normale dönmesi, hiperkaleminin aldosteron 

sekresyonunda bir bozukluğa bağlı geliştiğini düşündürmüştür. 

 Hipoaldosteronizmin nedeni olarak birçok faktör suçlanmıştır. Serum potasyum 

konsantrasyonuna karşı aldosteron sekresyon cevabındaki olası bir selektif bozukluk pek 

mümkün gözükmemektedir. Potasyum aldosteron sekresyonunu direk uyarmakla birlikte 

kronik böbrek yetmezliğinde ACTH’ye (97,101), anjiotensin II’ye (102), katekolaminlere 

(97,98) ve tuzsuz diyete (95,97,99,101) karşı aldosteron cevabında azalma gösterilmiştir. 
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Bayard ve arkadaşları hemodiyaliz hastalarında yaptıkları bir çalışmada postür ve sodyum 

alımının kronik böbrek yetmezliği hastalarında aldosteron sekresyonuna etkisi olmadığı, 

böbreklerin yokluğunda aldosteron sekresyonu için temel uyarıcının plazma potasyumu 

olduğunu belirtmişlerdir (103). Cooke ve arkadaşları da hemodiyaliz ve renal transplant 

alıcılarında yaptıkları çalışmalarında anefrik hastalarda plazma aldosteronunun temel 

düzenleyicisinin plazma potasyumu olduğunu göstermişlerdir (105). 

 Aldosteron biosentezinde bir bozukluk çalışmaların çoğunda görülmemiş, iki vakada 

görülen bozukluk ise düşük renin seviyelerinden çok yüksek renin seviyeleri ile ilişkili 

bulunmuştur. 

 Hipoaldosteronizmin en muhtemel sebebi olarak azalmış serum renin seviyeleri 

görülmektedir. Anefrik hastalarda plazma renin aktiviteleri ve plazma aldosteron seviyeleri 

ölçülemeyecek kadar düşük bulunmuştur (104). Hipoaldosteronizmi olan hastalarda ayakta 

durma, katekolamin infüzyonu, furosemid verilimi ve tuzdan fakir diyete karşı plazma renin 

seviyelerindeki cevap azalmış veya kaybolmuştur. 

 Hiporenineminin sebebi de açık değildir. Hiperkalemi renin sekresyonunun hafif bir 

baskılayıcısı olmakla birlikte, hiperkaleminin düzeltilmesine rağmen plazma renin seviyesinin 

yükselmemesi hiporeninemide önemli bir rol oynamadığını göstermektedir. Bazı çalışmalarda 

diabetik nefropati ve kronik böbrek yetmezliğinde prorenin seviyelerinin arttığı ve prorenin’in 

renine defektif transformasyonunun hiporeninemik hipoaldosteronizmin ilk bulgusu olabileceği 

gösterilmiştir (106). Hiporeninemi Oh ve arkadaşları tarafından da artmış ekstraselüler volüme 

karşı renin salınımındaki fizyolojik azalmayla açıklanmıştır (101). 
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b) İnsülin: 

 Serum potasyumundaki artışlar pankreastan insülin salınımını uyarır (107,108). İnsülin 

de hücre içine potasyum girişini artırır (109). Fadda ve arkadaşları kronik böbrek yetmezliği 

oluşturulmuş farelerde yaptıkları çalışmalarında KBY’de serum potasyum artışı ile görülen 

insülin sekresyon hızının azalmış olduğunu ve bu olayında yüksek PTH seviyelerine bağlı 

olabileceğini göstermişlerdir. Araştırmacılar normal, KBY’li ve KBY+paratiroidektomili 

farelere potasyum klorür vermiş ve serum potasyum artışına karşı insülin sekresyonunun 

normal ve KBY+paratiroidektomili farelerde, KBY’li farelere oranla anlamlı şekilde yüksek 

olduğunu bulmuşlardır. Bunu da KBY’li farelerde pankreatik islet hücrelerinde diğer gruplara 

oranla anlamlı şekilde yüksek bulunan kalsiyum miktarına bağlamışlardır. KBY’li farelere 

verapamil verildiğinde ise insülin sekresyonu anlamlı şekilde artmıştır. Tüm bu bulgulara 

dayanarak KBY’deki insülin sekresyon defektinin kronik olarak artmış PTH seviyelerine bağlı 

olabileceğini öne sürmüşlerdir (110). 

 Goecke ve arkadaşları tarafından yapılan bir başka çalışmada ise ¾ nefrektomi ile KBY 

geliştirilen farelere potasyum ile birlikte oral glukoz verildiğinde hücre içine potasyum geçişinin 

arttığı, somatostatin ile endojen insülin sekresyonu baskılandığında ise plazma potasyum 

seviyelerinin anlamlı bir şekilde arttığı gösterilmiştir. Aynı farelerin soleus kaslarında Na pompa 

aktivitelerine bakıldığında ise normale oranla KBY’de aktivitenin %50 oranında azalmış 

olduğunun görülmesine rağmen 100 mU/ml insülin verilimini takiben kaslarda normal farelere 

oranla daha yüksek quabain -sensitif 86Rb tutulumu saptanmıştır. Araştırmacılar tüm bu 

bulgularla üremide insülin etkisine karşı hücresel sensitivitenin arttığını belirtmişlerdir (111). 

 Hemodiyaliz hastalarında yapılan bir çalışmada ise glukoz alımının endojen insülin 

sekresyonunu uyararak böbrek dışı potasyum dengesine katkıda bulunduğunu ve bu etkinin 

potasyum yüklenmesinde görülen adrenerjik uyarıdan bağımsız olduğu gösterilmiştir (112). 
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d) Renal tübüllerde mineralokortikoid aktivitesine karşı rezistans: 

 Bazı çalışmalarda, mineralokortikoid replasmanına yanıt vermeyen ve renal tübüllerde 

rezistansla kendini gösteren amiloidozlu ve tuz kaybettirici nefropatili hastalar tanımlanmıştır 

(113,114).  

 

e) Spironolakton: 

 Potasyum tutucu diüretiklerin veya aldosteron antagonistlerinin kronik böbrek 

yetmezliğinde kullanılması renal potasyum atılımında dramatik bir azalmaya ve ciddi 

hiperkalemiye neden olur (115,116). 

  

f) Artmış potasyum yükü: 

 Kronik böbrek yetmezliğinde azalmış renal potasyum atılımı ve azalmış böbrek dışı 

hücresel potasyum alınımına bağlı olarak eksojen potasyum yüküne karşı tolerans azalmıştır. 

Ani potasyum yüklenmeleri hiperkalemiye ve bazen de kardiyak arreste neden olabilir.  
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Egzersiz: 

 

 Egzersiz, yapılan işin ağırlığına bağlı olarak plazma potasyum konsantrasyonunda 

yükselmeye neden olur (117). Bu yükselmenin kas hücrelerinden dışarıya potasyum çıkışı ile 

ilgili olduğu gösterilmiştir (118). Sağlıklı insanlarda, 10-15 dakikalık aşırı yorucu bir egzersiz 

sonrası plazma potasyumu 6 mEq/L’yi aşar.  

 Wilkerson ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada insanlarda treadmill testi ile egzersizin 

ağırlığına bağlı olarak plazma potasyumundaki lineer yükselmeyi göstermişlerdir (119). Coester 

ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada ise ağır egzersiz sonrası 10 normal denekte potasyum 

seviyelerinde % 60 ve fosfor seviyelerinde ise % 53 artış gözlenmiştir. Dinlenme periyodunda 

egzersiz öncesi seviyelere ilk inen iyon potasyum olmuştur. EKG değişiklikleri incelendiğinde 

özellikle 2. dakikada belirgin olmak üzere T ve P dalgası amplitüdleri belirgin derecede 

artmıştır (120).   

 Genç erişkinler treadmill testinde maksimum iş kapasitelerinin % 40-50’sine ulaşacak 

kadar koştuklarında, hücre içinden dışına potasyum geçişine bağlı olarak plazma potasyum 

konsantrasyonu 0.5 mEq/L yükselir. Plazma potasyum konsantrasyonunda yükselme  egzersiz 

öncesi propranolol verilimi ve insülin eksikliğinde artmış bir şekilde gözlenirken metaprolol gibi 

1  spesifik antagonistlerin verilimi sonrasında yapılan egzersizde potasyum seviyeleri aynı 

şekilde artar. Aralarındaki tek fark egzersiz sonrası plazma potasyumunun propranolol verilen 

deneklerde metoprolol verilenlere göre daha uzun süre yüksek kalmasıdır (121).  

 Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda da  egzersiz çalışmaları yapıldığında 

propranolol ve metaprololün aynı etkileri gösterdiği saptanmıştır (29). Kronik hemodiyaliz 

hastalarında egzersiz toleransı bozulmuştur. Bu olayın kardiyorespiratuar sistemden mi yoksa 

iskelet kaslarındaki fonksiyon bozukluğuna mı bağlı olduğunu araştıran Diesel ve arkadaşları 

iskelet kası fonksiyon bozukluklarının hemodiyaliz hastalarında bozuk egzersiz toleransından 
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sorumlu olduğunu göstermişlerdir (122). Aynı şekilde renal transplant alıcılarındaki egzersiz 

kapasitesindeki sınırlılığın iskelet kası fonksiyon bozukluğuna bağlı olduğu saptanmıştır (123).  

  Hemodiyaliz hastalarında yapılan çalışmalarda ağır egzersizin klinik olarak ciddi 

seviyelerde hiperkalemiye yol açabileceği gösterilmiştir (124,125,126). Bununla birlikte bilinçli 

ve programlı olarak yapılan egzersizin diyaliz hastalarında yararları ile ilgili makaleler de 

mevcuttur. Tsai ve arkadaşları bir çalışmalarında nefesle koordineli yapılan egzersizin 

hemodiyaliz hastalarında iştah, fiziksel güç, barsak hareketi sıklığı, seksüel aktivite ve 

Karnofsky  skorlarında iyileşmeler sağladığını göstermişlerdir (127). 

 

Egzersizin kan akımına etkisi: 

 

 Egzersizin başlaması ile birlikte hareket halindeki kaslar, beyin ve kalbe kanın 

redistribüsyonunu sağlamak amacıyla splanknik alan da dahil olmak üzere periferik damar 

yataklarında vazokonstriksiyon gelişir. Bir süre sonra ise lokal faktörlerin etkisi ile bu alanlarda 

vazodilatasyon gelişerek kan akımı eski düzeyine geri döner (128,129). 
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Bruce protokolü: 

 Treadmill egzersiz testi halen dünyada en çok kullanılan dinamik egzersiz testidir. 

Treadmill protokollerinden en popüler olanı ve üzerinde en çok çalışma yapılmış olanı Bruce 

protokolüdür (130). Bruce protokolünün avantajı kademeli olarak hastanın iş yükünün 

artırılabilmesidir. 

Tablo 2. BRUCE PROTOKOLÜ 

 
DÜZEY HIZ (mil/saat) YÜZDE ZAMAN 

(dakika) 

MET KÜMÜLATİF 

ZAMAN (dakika) 

1 1.7 10 3 5 3 

2 2.5 12 3 7 6 

3 3.4 14 3 10 9 

4 4.2 16 3 13 12 

5 5 18 3 16 15 

6 5.5 20 3  18 

 

MET: 

 VO2max bir kişinin total kas kitlesinin çok büyük bir kısmı ile dinamik egzersiz 

yaparken kullanabileceği maksimum oksijen miktarıdır. VO2max transporte edilen ve hücreler 

tarafından kullanılan oksijen miktarını yansıtmaktadır. Egzersizde oksijen kullanımı kişinin 

otururken, istirahat halindeki oksijen gereksiniminin katları şeklinde ifade edilebilir. Metabolik 

ekivalan (MET) kişinin otururken, istirahat halindeki oksijen alımının ünitesidir (3.5 ml 

O2/kg/dakikaml.kg-1.dak-1 (130). Hastalarda VO2max’un direk olarak ölçülmesindense MET 

değerleri yardımı ile oksijen kullanımı belirlenebilir. MET egzersiz performansının 

değerlendirmesinde kullanılan faktörlerden birisidir.  
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Sürekli ayaktan periton dializi (SAPD): 

 
 Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda herhangi bir alete gerek duyulmadan, doğal 

bir membran yardımı ile kesintisiz olarak böbrek fonksiyonlarını yerine koyma fikri ilk olarak 

1975’de Texas’da Popovich ve Moncrief tarafından ortaya atılmıştır. Bu fikirden hareketle 

SAPD terimi ve özellikleri 1978’de tanımlanmıştır (131). 

 SAPD sistemi basit olarak 0.5-3 litre periton dializ sıvısını içeren bir PVC torba, 

transfer seti ve Tenckhoff kateterinden oluşmaktadır. Vasküler giriş yeri problemi olanlarda, 

hemodiyaliz seansları arasında aşırı kilo alanlarda, ciddi anemisi ve hipertansiyonu olanlarda, 

transplant adayı olanlarda, diabetiklerde, iskemik kalp hastalığı olanlarda, kardiyomyopatili 

hastalarda tercih edilen bir dializ yöntemidir. Alete bağlı kalmak istemeyen ve sosyal 

aktivitelerinde kısıtlamaya gitmeden dializ tedavisi almak isteyenler için de iyi bir alternatiftir 

(132).  

 Peritonun karın duvarının iç yüzeyini döşeyen kısmına parietal, abdominal organları 

örten bölümüne de visseral periton adı verilir. Periton boşluğu mezotel adı verilen tek katlı, 

visseral yüzeyi villuslarla kaplı tek katlı bir epitel tabakası ile örtülüdür. Mezotel altında bağ 

dokusu ve kapiller ağ bulunmaktadır. Visseral peritonun arterleriçöliak, üst ve alt mezenterik 

arterlerden, parietal peritonun arterleri ise sirkumfleks, iliak, lumbar, interkostal ve epigastrik 

arterlerden kaynaklanır. 

 Periton membranından madde transportu diffüzyon ve konveksiyon yolları ile 

gerçekleşir. Diffüzyonda moleküllerin yer değiştirmesine yol açan kuvvet membranın iki 

yanındaki konsantrasyon farkıdır. Periton membranındaki porlar aracılığı ile suyun yer 

değiştirmesi sırasında özellikle sodyum gibi küçük moleküller de yer değiştirirler. Konveksiyon 

denilen bu tür madde alışverişinde yer değiştiren madde miktarı transporta uğrayan su miktarı 

ile doğru orantılı olarak değişir (133). 
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MATERYAL METOD 

 

 Çalışmaya övolemik, yaş ortalaması 352.9 yıl olan (24-46), 5’i erkek 3’ü kadın 8 

SAPD hastası ve yaş ortalaması 372.7 yıl olan (29-52), 5’i erkek 3’ü kadın 8 sağlıklı kontrol 

alınmıştır. Vücut kitle indeksleri SAPD hastalarında ortalama 22.60.9 ve sağlıklı kontrollerde 

22.91.1 olmak üzere benzerdir (p=0.848). Bir aydan uzun süredir aynı dializ programı (2 

litrelik 2.27/2.27/1.36/2.27 solüsyonları ve Y tipi kateterlerle dializ) uygulanan  sürekli ayaktan 

periton dializi (SAPD) hastaları çalışmaya dahil edilmiştir. Potasyum dengesi ve kardiyak 

performansı etkileyebilecek   veya  adrenerjik agonist veya antagonistler, anjiotensin 

dönüştürücü enzimi (ACE) inhibitörü, diüretik, insülin veya digoksin kullanan hastalar ve 

diabetik hastalar çalışma dışı bırakılmıştır.  

 Tüm hastalar çalışma öncesi bilgilendirilmiş ve çalışmaya dahil olmayı kabul ettiklerine 

dair imzaları alınmıştır. Denekler egzersiz yaptırılan SAPD hastaları (Grup 1), egzersiz 

yaptırılan normal kontroller (Grup 2) olarak ayrılmış, egzersiz dışı normal koşullarda 

incelemeleri yapılan SAPD hastaları da Grup 3 olarak kabul edilmiştir. 

 Çalışma Akdeniz Üniversitesi egzersiz laboratuarında yürütülmüştür. Hastalar çalışma 

öncesi gece aç bırakılmıştır. Tüm hastalardaki çalışmalar sabah 08’de başlatılmıştır. Tüm 

hastaların antekübital venlerine kateter konulmuş ve kan örnekleri turnike kullanılmadan ve 

hastaların avuçlarını sıkıp açmaları engellenerek kateterden, hastalar ayakta oldukları halde 

alınmıştır.  

 Grup 1 ve Grup 2’deki hastalara Bruce protokolüne uygun olarak treadmill egzersiz 

testi yapılmıştır. Hastalar dayanamayacak kadar yorulduklarını söylediklerinde egzersiz testi 

sonlandırılmıştır. 
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 Grup 1’deki hastalara egzersize başlamadan hemen önce 2 litrelik 2.27’lik dializ 

solüsyonu verilmiş ve egzersiz batına dializ solüsyonu girdikten hemen sonra dializle eşzamanlı 

olarak başlatılmıştır. Dışarıdan verilen dializ sıvısının batına tamamen dolduğu an dializin ve 

egzersizin başlangıcı olarak kabul edilmiştir.  Egzersiz  başlangıcında, 5. dakikasında, bitiminde, 

başlangıçtan 30 dakika sonra, bitimden 30 dakika sonra, başlangıçtan 60, 120 ve 240 dakika 

sonra kan ve periton sıvısı örnekleri alınmıştır. Y tipi kateterle her defasında 200 ml sıvı boş 

torbaya alınmış ve bundan 10 ml kadar örnek alındıktan sonra geri kalan periton sıvısı tekrar 

batına geri verilmiştir. Tüm bu periton sıvısı  örneklerinde Kan Üre Nitrojeni (BUN), Kreatinin 

(Kre), Glukoz (Glu), Fosfor (P), Sodyum (Na), Potasyum (K), Total Protein (TP) seviyeleri 

çalışılmıştır. Yukarıdaki periton sıvı örnekleri ve çalışma başlangıcında, 5. dakikada, bitiminde, 

çalışmanın başlangıcından 30 dakika ve bitiminden 30 dakika sonra alınan kan örneklerinde 

plazma Ald ve İns düzeyleri çalışılmıştır. Plazma renin aktivitesi (PRA) düzeylerine ise çalışma 

başlangıcında, 5. dakikasında, bitiminde ve bitiminden 30 dakika sonra alınan kan örneklerinde 

bakılmıştır. Grup 1’e mensup hastalardaki çalışmalar 1 hafta içinde bitirilmiş ve her hastanın 

maksimum egzersiz zamanı (MEZ) kaydedilmiştir. Aynı hastalar egzersiz testinden bir hafta 

sonra tekrar çalışma için çağrılmışlardır (Grup 3). 

 Grup 3’deki hastalara egzersiz yaptırılmadan 2.27’lik solüsyonlarla diyaliz yaptırılmış ve 

dializin başlangıcında, 5. dakikasında, 1 hafta önce ulaştıkları maksimum egzersiz zamanında 

(MEZ), 30., 60., 120. ve 240. dakikalarında periton sıvısı ve kan örnekleri alınmıştır. 

Hastalardan periton sıvı örnekleri aynen Grup 1’de anlatıldığı şekilde toplanmıştır. Tüm periton 

sıvı örneklerinde Glu, BUN, Kre, TP, Na, K, CL, İns ve Ald seviyeleri çalışılmıştır. Çalışma 

öncesi, dializin 5. dakikası, her hasta için ayrı olarak kaydedilen MEZ’da ve diyalizin 30. 
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dakikalarında alınan kan örneklerinde de insülin, plazma aldosteron  ve plazma renin aktivitesi 

(PRA)  seviyeleri ölçülmüştür.  

 Grup 2’ye alınan sağlıklı hastalara da Bruce protokolüne uygun olarak egzersiz  

yaptırılmıştır. Hastalardan çalışma başlamadan hemen önce, çalışmanın 5. dakikasında, 

bitiminde ve bitimden 30 dakika sonra kan  örnekleri alınmıştır. Alınan kan örneklerinde K,  

BUN, Kre, Glu, Na, P, İns, Ald ve PRA seviyeleri değerlendirilmiştir. 

 Periton sıvısından ve kandan Glu, Bun, Kre, TP, Na, K, Cl, İns ve Ald ölçülmesi için 

alınan örnekler kırmızı kapaklı antikoagülan içermeyen tüplere alınmıştır. Kan örnekleri 

soğutmalı santrifüj (Sorvall GT6000B) ile +4 derecede 15 dakika 3000 rpm’de çevrilerek 

serumlar ayrılmıştır. Periton sıvısı ve kandan alınan örneklerdeki Glu, BUN, Kre, TP, Na, K, Cl 

seviyeleri alınımından sonraki 30 dakika içinde çalışılmıştır. İnsülin ve aldosteron için ayrılan 

alikotlar - 20 derecede saklanmıştır. Plazma renin aktivitesi ölçümü için kan örnekleri EDTA 

içeren buzlu tüplere alınmış ve yukarıda anlatıldığı şekilde alikotlar ayrılarak - 20 derecede 

saklanmıştır. 

 BUN, Kre, K, Na, P ve TP seviyeleri sfektrofotometrik yöntemle (Hitachi 917, 

Boehringer Mannheim, 1997) çalışılmıştır. PRA, Ald ve İns seviyeleri RIA yöntemiyle ( DPC 

Gambytcr- Gamma counter), piyasada satılmakta olan kitler ( sırasıyla PRA için GammaCoat 

Plasma Renin Activity 125I RIA Kit, INCSTAR Corporation-Stillwater, Minnesota, U.S.A., 

Ald için DSL-8600 ACTIVE Aldosterone Coated Tube Radioimmunoassay Kit, Diagnostic 

System Laboratories, Inc. Corporate Headquarters, 445 Medical Center Blvd., Webster, Texas 

77598-4217 USA., İns için DSL-1600 Insulin Radioimmunoassay Kit, Diagnostic System 

Laboratories, Inc. Corporate Headquarters, 445 Medical Center Blvd., Webster, Texas 77598-

4217 USA.) kullanılarak tayin edilmiştir. 
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 Grup1 ve 2’deki hastalarda egzersiz öncesi, egzersiz sonrası ve egzersizin bitiminden 30 

dakika sonra kan örnekleri alınarak kan gazı ölçüm cihazında (Stat-10, Profile, Reacent pack) 

venöz kanda pH  çalışılmıştır. 

 

 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Bu çalışmanın istatistiksel analizleri CRUNCH Sürüm 4.01 ve SPSS Sürüm 6.1 istatistik 

programları kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkenler, aritmetik ortalama±standart hata olarak 

ifade edildi. Gruplar arasındaki karşılaştırmalarda parametrik koşulların sağlandığı durumlarda 

t-testi ve ANOVA, non-parametrik koşullarda ise Mann-Whitney U testi, Wilcoxon ve 

Friedman testleri kullanıldı. SAPD grubunun egzersiz öncesi ve sonrası ölçülen sürekli 

değişkenlerin ortalamalarının karşılaştırması duruma göre paired t-testi veya Wilcoxon ile 

yapıldı. Ayrıca bu grupta egzersiz öncesi ve sonrasında tekrarlanan seri ölçümlerin 

karşılaştırmasında repeated measure ANOVA kullanıldı. Bütün analizlerde istatistiksel 

anlamlılık sınırı olarak p<0.05 kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

1- Egzersiz Performansı 

 

 Maksimum efor testi süresi ve MET değerleriyle belirlenen egzersiz performansı SAPD 

hastalarında normal kontrollere göre anlamlı derecede düşük bulunmuştur. 

 Maksimum egzersiz süresi SAPD hastalarında 9.370.37 iken normal kontrollerde 

10.870.29 dakika olarak saptanmıştır (p=0.008). MET değeri ise SAPD hastalarında 

9.980.39 iken normal kontrollerde 12.060.41 olarak bulunmuştur (p=0.003). 

 Kontrol grubunda 8 denekten yalnızca biri Bruce protokolüne göre Evre 4’e 

ulaşamazken, SAPD grubunda ise yalnızca 1 hasta Evre 4’e ulaşabilmiştir. Çalışmaya katılan 

tüm deneklerin egzersiz performansları Bruce protokolüne göre %75’in üzerinde bulunmuş ve 

normal olarak değerlendirilmiştir. 

 Tüm deneklere dayanamayacaklarını sözel olarak ifade edene dek egzersiz yaptırılmış, 

hiçbir çalışma göğüs ağrısı, başdönmesi, EKG’de ST yükselmesi veya çökmesi, klaudikasyo, 

hipotansiyon veya ciddi hipertansiyon nedeniyle sonlandırılmamıştır. Çalışmaya alınan 

deneklerin hiçbirinde ritm bozukluğu gelişmemiştir. 
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2- Egzersize serum potasyum cevabı 

 

 SAPD hastalarında çalışma öncesi serum potasyum seviyeleri (4.70.29) normal 

kontrollerdeki değerlere oranla (3.930.18) yüksek bulunmuştur (p=0.047). Tüm çalışma 

periyodu boyunca da yüksek olarak seyretmiştir. 

 Egzersizin 5. Dakikasında serum potasyum seviyelerinin SAPD hastalarında ortalama 

0.41 mEq/L yükselirken (5.110.34) normal kontrollerde 0.63 mEq/L yükseldiği (4.560.11) 

saptanmıştır (p=0.151). 

 Egzersizin bitiminde ise SAPD hastalarında serum potasyum seviyelerinin bazal 

değerlere göre ortalama 0.15 mEq/L arttığı görülürken (4.850.33) normal kontrollerde bu 

artış 0.93 mEq/L (4.860.14) olarak bulunmuştur (p=0.984). 

 Egzersizin bitiminden 30 dakika sonra yapılan incelemelerde SAPD hastalarında serum 

potasyum seviyelerinin bazal değerlere oranla 0.13 mEq/L azaldığı görülürken (4.570.37) 

normal kontrollerde bazal değere göre 0.05 mEq/L yüksek seyrettiği (3.980.04) saptanmıştır 

(p=0.163). 

 SAPD hastalarında bazal venöz pH değerleri (7.40.005) normal kontrollere göre 

(7.380.007) hafifçe yüksek bulunmuştur (p=0.11). Her iki gruptada egzersizle pH 

düzeylerinde benzer azalmalar görülmüş (p=0.54) ve egzersizin pH üzerindeki etkisinin her iki 

grupta da benzer olduğu gösterilmiştir. 
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3- Egzersizle periton sıvısına potasyum atılımı 

 

 SAPD hastalarının egzersiz yaptırılarak (Grup 1)  ve 1 hafta sonra istirahat halinde 

(Grup 3) periton sıvıları incelenmiştir. Bazal periton sıvısı potasyum değerleri Grup 1 

(0.940.07) ve Grup 3’de (0.810.05) benzer olarak bulunmuştur (p= 0.172). 

 Çalışmanın 5. dakikasında Grup 1 hastalarında periton sıvısına potasyum atılımı 

ortalama 0.7 mEq/L artarken (1.640.17) Grup 3’deki artış ortalama 0.32 mEq/L (1.130.08) 

olarak saptanmıştır (p=0.002). 

 Maksimum egzersiz zamanında (MEZ) alınan örneklerde Grup 1’deki periton sıvısına 

potasyum atılımının ilk 5 dakikaya oranla azalmakla birlikte (ortalama 0.59) yine de Grup 3’e 

oranla (ortalama 0.29) yüksek olduğu görülmüştür (p=0.018). 

 Çalışma başlangıcından 30 dakika sonra yapılan incelemelerde ise MEZ’dan sonra 

periton sıvısına potasyum atılımının Grup 1’de Grup 3’e oranla belirgin derecede (sırasıyla 0.24 

ve 0.45) azaldığı, 30. dakikadan 240. dakikaya kadar ise her iki grupta periton sıvısına 

potasyum atılımının benzer olduğu saptanmıştır. 

 Tüm çalışma süresince olduğu gibi çalışma başlangıcından 240 dakika sonra alınan 

örneklerde de egzersizle periton sıvısına potasyum atılımının (4.120.34) istirahate oranla 

(3.560.12) daha yüksek olduğu gösterilmiştir (p=0.071). 

 Egzersizle periton sıvısına BUN, kreatinin ve fosfor atılımlarının da potasyum atılımına 

benzer bir profil çizdiği saptanmıştır. 
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4- Egzersize nörohumoral cevap 

 

 SAPD hastalarında bazal PRA seviyeleri (19.875.07) normal kontrollere oranla 

(0.510.1) anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0.002). Her iki grupta da egzersiz 

boyunca PRA seviyeleri yükselmiş, egzersiz bitiminden 30 dakika sonra alınan örneklerde ise 

PRA seviyelerinin SAPD hastalarında yükselmeye devam ederken (21.955.17) normal 

kontrollerde azalmaya başladığı (1.070.13) saptanmıştır. 

 SAPD hastaları PRA seviyeleri açısından kendi aralarında değerlendirildiğinde ise Grup 

1’de çalışma bitiminde ve çalışma bitiminden 30 dakika sonra PRA seviyelerinin Grup 3’e 

oranla daha yüksek olduğu görülmüştür (sırasıyla p=0.083 ve p=0.087). 

 SAPD hastalarında bazal serum aldosteron seviyeleri (1011.7322.8) normal 

kontrollere oranla (66.38.2) anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (p=0.011). Egzersiz 

süresince ve egzersiz başlangıcından 30 dakika sonrasına dek her iki grupta da aldosteron 

seviyelerinin arttığı saptanmıştır. Egzersiz bitiminden 30 dakika sonra yapılan incelemede ise 

aldosteron seviyelerinin SAPD hastalarında yükselmeye devam ederken (1170.7326.6) normal 

kontrollerde azalmaya başladığı (161.212.3) görülmüştür (p=0.008). 

 SAPD hastaları kendi aralarında değerlendirildiğinde ise çalışma süresince ve çalışma 

başlangıcından 30 dakika sonra alınan örneklerde Grup 1’de aldosteron seviyelerinin artmasına 

karşın Grup 3’de progresif olarak azaldığı saptanmıştır (p<0.05). 
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Bazal insülin düzeyleri SAPD hastalarında (21.53.5) normal kontrollere göre 

(9.51.4) yüksek bulunmuştur (p=0.007). Her iki grupta da egzersizle insülin seviyelerinde 

azalma gözlenirken egzersizin bitmesi ile birlikte insülin seviyelerinin egzersizin başlangıcı + 30 

dakikaya dek arttığı, egzersiz bitiminden 30 dakika sonra alınan örneklerde ise azalmaya 

başladığı saptanmıştır. 

 SAPD hastaları egzersiz ve istirahatte değerlendirildiklerinde ise egzersiz sonundan 

egzersiz başlangıcı + 30 dakikaya kadar olan artışın Grup 1’de daha belirgin olduğu 

görülmüştür (p=0.087). 

 Çalışma öncesi benzer bulunan serum glukoz seviyelerinin (p=0.238) SAPD 

hastalarında egzersizin başlangıcından 30. dakikaya dek normal kontrollere oranla anlamlı 

derecede arttığı saptanmıştır (p<0.05). Egzersiz sonu + 30. dakikada yapılan incelemelerde ise 

SAPD hastalarında serum glukoz seviyelerinin daha hızlı azalarak her iki grupta benzer 

düzeylere geldiği saptanmıştır (p=0.165). 

 SAPD hastalarında egzersiz ve istirahat halinde serum glukoz seviyeleri 

değerlendirildiğinde ise Grup 1’de MEZ ve çalışmanın başlangıcından 120 dakika sonra alınan 

örneklerde Grup 3’e oranla serum glukoz seviyeleri anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(p<0.05). 
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Tablo 2. DENEKLERİN KLİNİK ÖZELLİKLERİ 
 
PARAMETRE SAPD HASTALARI NORMAL KONTROLLER P değeri 
OLGU SAYISI 8 8  
CİNSİYET (E/K) 5/3 5/3  
YAŞ (yıl)* 
         ARALIK 

352.9 
24-46 

372.7 
29-52 

0.626 

AĞIRLIK* (kg) 62.72.8 64.63.1 0.669 
BOY* (m) 1.660.01 1.680.01 0.396 
VÜCUT KİTLE 
İNDEKSİ* 

22.60.9 22.91.1 0.848 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
Tablo 3. EFOR TESTİ DEĞERLERİ 
 
PARAMETRE SAPD HASTALARI NORMAL KONTROLLER P değeri 
Maksimum efor testi 
süresi* (dakika) 

9.370.37 10.870.29 0.008 

MET* 9.980.39 12.060.41 0.003 
*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
Tablo 4. SERUM POTASYUM SEVİYELERİ 
 
 SAPD HASTALARI NORMAL 

KONTROLLER 
P değeri 

Egzersiz başlangıcı*  
(mEq/L) 

4.70.29 3.930.18 0.047 

Egzersizin 5. dakikası*  
(mEq/L) 

5.110.34 4.560.11 0.151 

Egzersiz sonu* 
(mEq/L) 

4.850.33 4.860.14 0.984 

Egzersiz başlangıcı+30. 
dakika* (mEq/L) 

4.480.352 3.760.08 0.068 

Egzersiz sonu+30. dakika* 
(mEq/L) 

4.570.377 3.980.048 0.163 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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Tablo 5. DENEKLERİN pH DEĞERLERİ 
 
 SAPD 

HASTALARI 
NORMAL KONTROLLER P değeri 

Egzersiz başlangıcı* 7.400.005 7.380.007 0.11 
Egzersiz sonu* 7.280.041 7.300.009 0.54 
Egzersiz sonu+30. dakika* 7.380.005 7.370.007 0.12 
*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
 
Tablo 6. SAPD HASTALARINDA PERİTON SIVISINDA POTASYUM DEĞİŞİMLERİ 
 
 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Çalışmanın başlangıcı* 
(mEq/L) 

0.940.07 0.810.05 0.172 

Çalışmanın 5. dakikası* 
(mEq/L) 

1.640.17 1.130.08 0.002 

Maksimum egzersiz zamanı (MEZ)* 
(mEq/L) 

2.230.29 1.420.11 0.018 

Çalışmanın başlangıcı + 30. dakika* 
(mEq/L) 

2.470.27 1.870.11 0.031 

Çalışma başlangıcı + 60. dakika* 
(mEq/L) 

3.030.32 2.400.12 0.032 

Çalışma başlangıcı + 120. dakika* 
(mEq/L) 

3.600.33 3.080.12 0.05 

Çalışma başlangıcı + 240. dakika* 
(mEq/L) 

4.120.34 3.560.12 0.071 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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Tablo 7. SAPD HASTALARINDA PERİTON SIVISINDA BUN DEĞERLERİ 
 
 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Çalışmanın başlangıcı* 
(mg/dl) 

6.411.30 6.711.33 0.831 

Çalışmanın 5. dakikası* 
(mg/dl) 

22.67 3.55 12.971.64 0.022 

Maksimum egzersiz zamanı (MEZ)* 
(mg/dl) 

25.03.56 17.21.91 0.032 

Çalışmanın başlangıcı + 30. dakika* 
(mg/dl) 

31.253.79 24.312.09 0.032 

Çalışma başlangıcı + 60. dakika* 
(mg/dl) 

39.634.73 32.922.69 0.038 

Çalışma başlangıcı + 120. dakika* 
(mg/dl) 

48.916.23 43.723.71 0.123 

Çalışma başlangıcı + 240. dakika* 
(mg/dl) 

57.317.23 53.934.81 0.274 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
Tablo 8. SAPD HASTALARINDA PERİTON SIVISINDA KREATİNİN DEĞERLERİ 
 
 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Çalışmanın başlangıcı* 
(mg/dl) 

1.190.15 1.310.25 0.615 

Çalışmanın 5. dakikası* 
(mg/dl) 

3.02 0.48 2.010.36 0.036 

Maksimum egzersiz zamanı (MEZ)* 
(mg/dl) 

3.350.55 2.480.39 0.075 

Çalışmanın başlangıcı + 30. dakika* 
(mg/dl) 

3.940.58 3.180.45 0.047 

Çalışma başlangıcı + 60. dakika* 
(mg/dl) 

4.930.73 4.220.55 0.091 

Çalışma başlangıcı + 120. dakika* 
(mg/dl) 

6.320.94 5.820.73 0.143 

Çalışma başlangıcı + 240. dakika* 
(mg/dl) 

8.041.04 7.620.95 0.099 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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Tablo 9. SAPD HASTALARINDA PERİTON SIVISINDA FOSFOR DEĞERLERİ 
 
 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Çalışmanın başlangıcı* 
(mg/dl) 

0.270.05  0.410.08 0.192 

Çalışmanın 5. dakikası* 
(mg/dl) 

0.910.09 0.620.12 0.007 

Maksimum egzersiz zamanı (MEZ)* 
(mg/dl) 

1.000.11 0.800.12 0.035 

Çalışmanın başlangıcı + 30. dakika* 
(mg/dl) 

1.240.10 0.930.17 0.134 

Çalışma başlangıcı + 60. dakika* 
(mg/dl) 

1.500.13 1.430.15 0.609 

Çalışma başlangıcı + 120. dakika* 
(mg/dl) 

1.920.20 1.950.20 0.891 

Çalışma başlangıcı + 240. dakika 
(mg/dl) 

2.440.27 2.470.28 0.902 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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Tablo10. PLAZMA RENİN AKTİVİTESİ SEVİYELERİ 
 
 SAPD HASTALARI NORMAL 

KONTROLLER 
P değeri 

Egzersiz başlangıcı*  
(ng/ml/saat) 

19.875.07 0.510.1 0.002 

Egzersizin 5. dakikası*  
(ng/ml/saat) 

20.515.1 1.680.39 0.003 

Egzersiz sonu* 
(ng/ml/saat) 

21.335.38 2.780.57 0.004 

Egzersiz sonu+30. dakika* 
(ng/ml/saat) 

21.955.17 1.070.13 0.001 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
 
 
Tablo 11. SAPD HASTALARINDA PLAZMA RENİN AKTİVİTESİ SEVİYELERİ 
 
 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Egzersiz başlangıcı*  
(ng/ml/saat) 

19.875.07 14.764.94 0.171 

Egzersizin 5. dakikası*  
(ng/ml/saat) 

20.515.14 15.014.81 0.108 

Egzersiz sonu* 
(ng/ml/saat) 

21.335.38 15.024.99 0.083 

Egzersiz sonu+30. dakika* 
(ng/ml/saat) 

21.955.17 15.64.76 0.087 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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Tablo 12. SERUM ALDOSTERON SEVİYELERİ 
 
 SAPD HASTALARI NORMAL 

KONTROLLER 
P değeri 

Egzersiz başlangıcı*  
(pg/ml) 

1011.75322.86 66.378.22 0.011 

Egzersizin 5. dakikası*  
(pg/ml) 

1128.12325.61 109.8716.54 0.007 

Egzersiz sonu* 
(pg/ml) 

1207366.97 16116.72 0.013 

Egzersiz başlangıcı+30. 
dakika* (pg/ml) 

1165.75288.12 17210.18 0.004 

Egzersiz sonu+30. dakika* 
(pg/ml) 

1170.75326.66 161.2512.39 0.008 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
 
 
Tablo 13. SAPD HASTALARINDA SERUM ALDOSTERON SEVİYELERİ 
 
 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Egzersiz başlangıcı*  
(pg/ml) 

1011.75322.86 874.37292.97 0.243 

Egzersizin 5. dakikası*  
(pg/ml) 

1128.12325.61 734.62275.67 0.013 

Egzersiz sonu* 
(pg/ml) 

1207366.97 634.87251.83 0.008 

Egzersiz başlangıcı+30. 
dakika* (pg/ml) 

1165.75288.12 583.25219.60 0.009 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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Tablo 14. SERUM İNSÜLİN SEVİYELERİ 
 
 SAPD HASTALARI NORMAL 

KONTROLLER 
P değeri 

Egzersiz başlangıcı*  
(U/L) 

21.53.5 9.51.4 0.007 

Egzersizin 5. dakikası*  
(U/L) 

20.74.53 5.61.3 0.007 

Egzersiz sonu* 
(U/L) 

22.13.4 9.11.3 0.003 

Egzersiz başlangıcı+30. 
dakika* (U/L) 

24.14.9 16.22.9 0.196 

Egzersiz sonu+30. dakika* 
(U/L) 

23.73.2 11.12.3 0.008 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
Tablo 15. SAPD HASTALARINDA SERUM İNSÜLİN SEVİYELERİ 
 

 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Egzersiz başlangıcı*  
(U/L) 

21.53.54 10.871.54 0.008 

Egzersizin 5. dakikası*  
(U/L) 

20.754.53 13.52.91 0.046 

Egzersiz sonu* 
(U/L) 

22.123.41 15.372.58 0.027 

Egzersiz başlangıcı+30. 
dakika* (U/L) 

24.124.9 16.253.41 0.087 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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Tablo 16. SERUM GLUKOZ SEVİYELERİ 
 

 SAPD HASTALARI NORMAL 
KONTROLLER 

P değeri 

Egzersiz başlangıcı*  
(mg/dl) 

92.127.37 82.122.83 0.238 

Egzersizin 5. dakikası*  
(mg/dl) 

103.759.61 84.52.89 0.090 

Egzersiz sonu* 
(mg/dl) 

107.6210.42 81.123.04 0.040 

Egzersiz başlangıcı+30. 
dakika* (mg/dl) 

111.8711.48 85.53.98 0.048 

Egzersiz sonu+30. dakika* 
(mg/dl) 

106.1214.15 84.873.08 0.165 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
 
 
 
 
Tablo 17. SAPD HASTALARINDA SERUM GLUKOZ DEĞERLERİ 
 

 EGZERSİZ İSTİRAHAT P değeri 
Çalışmanın başlangıcı* 
(mg/dl) 

92.127.37 76.623.60 0.081 

Çalışmanın 5. dakikası* 
(mg/dl) 

103.759.61 96.507.84 0.146 

Maksimum egzersiz zamanı (MEZ)* 
(mg/dl) 

107.6210.42 94.629.19 0.013 

Çalışmanın başlangıcı + 30. dakika* 
(mg/dl) 

111.8711.48 101.011.94 0.168 

Çalışma başlangıcı + 60. dakika* 
(mg/dl) 

106.1214.15 106.8712.44 0.932 

Çalışma başlangıcı + 120. dakika* 
(mg/dl) 

145.013.65 105.6212.05 0.006 

Çalışma başlangıcı + 240. dakika 
(mg/dl) 

111.628.89 117.2515.21 0.722 

*: ORTALAMASTANDART HATA 
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TARTIŞMA 

 

 Kronik böbrek yetmezliğinde hiperkalemi sık rastlanılan bir komplikasyondur. 

Hiperkaleminin nedenlerinden biri de egzersize bağlı olarak kas hücrelerinden hücre dışı sıvıya 

potasyum geçişidir (118).  

 SAPD hastalarında egzersiz kapasitesinin ve maksimal aerobik kapasitenin (VO2max) 

normal kontrollere oranla daha düşük olduğu gösterilmiştir (138,139). Dializ sıvısının periton 

boşluğunda olmasının ise egzersiz performansına herhangi bir etkisinin olmadığı bulunmuştur 

(137,139). Bu çalışmada, SAPD hastalarında maksimum egzersiz sürelerinin ve MET 

değerlerinin normal kontrollere oranla anlamlı derecede düşük olduğu saptanmıştır. İstatistiksel 

olarak bulunan bu değerlere karşın, çalışmaya alınan SAPD hastalarının egzersiz performansları 

Bruce protokolüne göre % 75’in üzerinde bulunmuş ve normal olarak değerlendirilmiştir. 

 Literatürde normal insanlar ve hemodiyaliz hastalarında yapılan çalışmalarda egzersiz ile 

serum potasyum seviyelerinde yükselme olduğu gösterilmiştir (117,119,120,134). SAPD 

hastalarında ise bu tür bir çalışmaya rastlanmamıştır. Sağlıklı insanlarda treadmill testi ile 

maksimum iş kapasitelerinin % 50’sine ulaşıldığında plazma potasyum konsantrasyonunda 0.5 

mEq/L, aşırı yorucu egzersizlerde ise 1 mEq/L’lik artışlar saptanmıştır.  
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 Hemodiyaliz hastalarında yapılan çalışmalarda da aşırı yorucu egzersizle plazma 

potasyum konsantrasyonunda sağlıklı insanlarla eşdeğer (1 mEq/L) artış gözlenmiştir 

(117,134). Hastaların bazal potasyum değerleri normal kontrollere göre yüksek olmasına 

rağmen egzersiz başlangıcından bitimine kadar olan plazma potasyum seviyesi yükselmeleri 

benzer bulunmuştur. Bu olaydan da hemodiyaliz hastalarında normal kontrollere göre egzersiz 

ve egzersiz sonrası dönemde daha fazla artan insülin, aldosteron ve norepinefrin seviyeleri 

sorumlu tutulmuştur (134).  

 Bu çalışmada, SAPD hastalarında bazal plazma potasyum seviyeleri normal kontrollere 

oranla yüksek bulunmuştur. Egzersizin başlangıcından 5. Dakikasına kadar olan serum 

potasyum yükselmeleri SAPD hastalarında ortalama 0.41 mEq/L , normal kontrollerde ise 0.63 

mEq/L olarak saptanmıştır. Egzersizin başlangıcından egzersiz sonuna kadar olan dönem 

karşılaştırıldığında ise normal kontrollerde ortalama 0.93 mEq/L artış saptanırken, SAPD 

hastalarında plazma potasyum seviyelerinin ancak 0.15 mEq/L arttığı görülmüştür. 

İdrar miktarları yok denilecek kadar az ve sürekli olarak diyaliz uygulanan SAPD 

hastalarında bu derece az plazma potasyum yükselmelerinin nedeni olarak hormonal 

çalışmaların yanısıra egzersizin periton sıvısına potasyum atılımına olan etkileri de 

araştırılmıştır.  

Egzersiz yapan SAPD hastalarında (Grup 1) çalışmanın 5. dakikasında alınan 

örneklerde bazal değere göre periton sıvısı potasyum değerinde ortalama 0.7 mEq/L artış 

saptanırken, bu değer aynı hastalarda istirahat halinde (Grup 3) 0.32 mEq/L olarak 

bulunmuştur. Maksimum egzersiz zamanında (MEZ) alınan örneklerde ise Grup 1’de periton 

sıvısına potasyum atılımının ilk 5 dakikaya oranla azalmakla birlikte (ortalama 0.59) yine de 

Grup 3’e oranla (ortalama 0.29) yüksek olduğu görülmüştür.  
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Çalışma başlangıcından 30 dakika sonra yapılan incelemelerde ise MEZ’dan sonra 

periton sıvısına potasyum atılımının Grup 1’de Grup 3’e oranla belirgin derecede azaldığı, 

çalışmanın 30. dakikasından bitimine (240. dakika) kadar her iki grupta benzer olduğu 

saptanmıştır. 

Egzersizle periton sıvısına BUN, kreatinin ve fosfor atılımlarının da potasyum atılımında 

olduğu gibi ilk 5 dakikada büyük bir artış gösterip 30 dakikadan sonra ise istirahat halindeki 

değerlerle benzer düzeylerde seyrettiği bulunmuştur. 

 

Egzersizle ilk 5 dakikada periton sıvısına potasyum atılımındaki belirgin artışın iki 

sebebi olabilir: 

1- Egzersiz sırasında periton sıvısının devamlı hareket halinde olmasına bağlı olarak periton 

yüzeyiyle temas eden sıvı tabakasının incelmesi ve buna bağlı olarak periton zarından 

difüzyonun kolaylaşıp solüt geçirgenliğinin artması, 

2- Egzersizin kan dolaşımı üzerine etkileri konusundaki klasik bilginin aksine ilk 5 dakikada 

periton zarını besleyen arterlerde vazodilatasyon olması, daha sonraki dönemlerde ise temel 

bilgilere uygun olarak kanın hareket halindeki kaslar, kalp ve beyine gidişinin sağlanması 

amacıyla 30. dakikaya dek vazokonstriksiyon olması, 30. dakikadan sonra ise lokal 

faktörlerin etkisi ile vazodilatasyonun gelişip peritona gelen kan akımının tekrar eski haline 

dönmesidir. 

 İkinci düşünce daha muhtemel gözükmektedir. Bunun nedenleri: 

1- Grup 3’deki hastaların çalışma sırasında hareketleri kısıtlanmamıştır. 

2- Eğer sebep periton zarıyla temas halindeki sıvı tabakası olsaydı tüm egzersiz süresince 

difüzyonun ve solüt atılımının yüksek olması beklenirdi. 
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3- Özellikle egzersizin 5. dakikasından itibaren solüt atılımının yavaşlayarak, MEZ’dan 30. 

dakikaya dek egzersiz yaptırılmayan gruba göre daha az seviyelere düşmesi ve 30. 

dakikadan sonra her iki grupta da benzer bir profil çizmesi, egzersizin erken dönemde 

splanknik sahada vazodilatasyona yol açtığını düşündürmektedir. Bu konunun 

aydınlatılabilmesi için doopler USG gibi invaziv olmayan tekniklerle ileri çalışmalara ihtiyaç 

vardır. 

Hücre içi ve hücre dışı sıvı alanları arasındaki normal potasyum dağılımının sağlanması 

insülin, pH, katekolaminler ve muhtemelen aldosteron gibi faktörlerin kompleks aktivitelerini 

gerektirmektedir (1). Bu böbrek dışı mekanizmalar egzersiz gibi plazma potasyum 

yükselmesine akut olarak yol açan durumlarda hayati öneme sahiptir. Bu çalışma, periton 

sıvısına artmış potasyum atılımının yanısıra egzersize karşı gelişen artmış nörohumoral cevabın 

da plazma potasyum seviyelerinin kontrolünde rol oynayabileceğini düşündürmektedir. 

 Metabolik asidoz hücresel potasyum alınımını engelleyebilir ve son dönem böbrek 

yetmezliğinde hiperkalemi nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir (52). Hemodiyaliz 

hastalarında yapılan çalışmalarda, egzersiz öncesi normal kontrollere oranla hafif bir asidozun 

mevcudiyetine rağmen, egzersizle ve egzersiz sonrası dönemde venöz pH değerleri benzer 

bulunmuştur (117,134). Bu çalışmada ise SAPD hastalarında normal kontrollere göre egzersiz 

öncesi, bitimi ve sonrası baz alındığında pH seviyeleri arasında anlamlı bir fark saptanmamıştır. 
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 Çalışmamızda SAPD hastalarında insülin, PRA ve aldosteron seviyeleri normal 

kontrollere oranla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Literatürde de bu bulguyu 

destekleyen çalışmalar mevcuttur (135,136). SAPD hastalarındaki bu hormonal yüksekliğin 

nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte en muhtemel faktörler sürekli ultrafiltrasyonun renin-

anjiotensin-aldosteron sistemini aktive etmesi, artmış sempatik uyarı ve vazopressin seviyeleri 

olarak görülmektedir. 

Hemodiyaliz hastalarında insülinin böbrek dışı potasyum homeostazındaki rolü 

gösterilmiştir. Bazal insülin seviyeleri hemodiyaliz hastalarında sağlıklı insanlara oranla daha 

yüksek bulunmuştur. Sağlıklı insanlar ve hemodiyaliz hastalarında egzersiz sırasında insülin 

seviyeleri hafifçe azalmakta egzersiz sonrası dönemde ise artmaktadır. Egzersiz sonrası 

dönemdeki bu artışın hemodiyaliz hastalarında normal kontrollere göre daha yüksek olduğu 

saptanmıştır(134). İnsülin seviyelerindeki artış döneminin plazma potasyum seviyelerindeki 

azalma dönemiyle ilişkili olduğu belirtilmiştir. 

 Bu çalışmada normal kontrollerdeki insülin değerleri daha önceki çalışmalarla benzer 

bulunmuş, SAPD hastalarında ise insülin seviyelerinin plazma potasyumundaki düşmenin 

gözlendiği egzersizi 5. dakikasından sonraki dönemde artmaya başladığı saptanmıştır. 

 SAPD hastaları ve normal kontrollerde bazal plazma glukoz seviyeleri benzer 

bulunmuştur. Egzersiz bitimi ve egzersiz başlangıcından 30 dakika sonra alınan örneklerde ise 

SAPD hastalarında plazma glukoz seviyeleri anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Egzersiz 

bitiminden 30 dakika sonra alınan örneklerde ise SAPD grubunda plazma glukoz seviyelerinin 

azalarak her iki grupta benzer düzeylere geldiği görülmüştür.  
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 Daha önce yapılmış çalışmalarda egzersizle hemodiyaliz hastalarında normal kontrollere 

göre insülin cevabının daha yüksek olduğu saptanmıştır(134). Bu çalışmada ise egzersizle 

normal kontroller ve SAPD hastalarındaki insülin seviyelerindeki artış benzer bulunmuştur. 

 Hemodiyaliz hastaları ve normal kontroller ile SAPD hastaları arasında egzersizin farklı 

dönemlerinde ortaya çıkan bu insülin seviye yükselmeleri ve SAPD hastalarında egzersizle 

istirahat haline oranla çalışmanın 5. dakikasından sonra daha az insülin artışı potasyumun direk 

insülin salınımını uyardığı yolundaki görüşü de desteklemektedir(13,14). 

 Aldosteronun böbrek dışı potasyum homeostazındaki rolü açık değildir. Akut olarak 

artmış aldosteron seviyelerinin insanlarda potasyum homeostazında rol aldığını gösteren bir 

bulgu mevcut değilse de kronik olarak yükselmiş aldosteronun potasyumun gastrointestinal 

yolla atılımını artırabileceği gösterilmiştir.  

 Hemodiyaliz hastalarında yapılan çalışmalarda bazal olarak normal kontrollere oranla 

daha yüksek aldosteron seviyelerine sahip oldukları ve egzersizle daha yüksek oranda 

aldosteron seviyesi artışı gösterdikleri saptanmıştır(134,135,136). Bu çalışmada da SAPD 

hastalarında serum aldosteron seviyeleri normal kontrollere oranla anlamlı derecede yüksek 

bulunmuştur. SAPD hastalarındaki aldosteron seviyesi yüksekliğinin sebebi birçok faktöre 

bağlanabilir. Bu faktörler arasında temel olarak yüksek plazma renin aktivitesi ve yüksek bazal 

potasyum değerleri sayılabilir. 

 SAPD hastalarındaki aldosteron seviye artışı aynen insülin gibi normal kontrollerle 

benzer bulunmuştur. 
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 Bu çalışma ile aldosteronun böbrek dışı potasyum homeostazında rol aldığını söylemek 

mümkün değildir. Gaytada potasyum tayini yapılarak ve hastalara aldosteron antagonistleri 

verilerek yapılacak ileri bir çalışma bu konunun aydınlatılmasında yararlı olacaktır. 

 Hemodiyaliz hastaları ve sağlıklı insanlarda yapılan çalışmalarda bazal plazma renin 

aktivitesi (PRA) seviyelerinin hemodiyaliz hastalarında yüksek olduğu ve egzersizle PRA 

seviyelerinde herhangi bir anlamlı değişiklik oluşmadığı gösterilmiştir (134,135).  

 Bu çalışmada da PRA seviyeleri SAPD hastalarında normal kontrollere göre anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur. Her iki grupta da PRA seviyeleri benzer düzeylerde artmış, 

yalnız SAPD hastalarında egzersiz sonrası 30. dakikada alınan örneklerde PRA seviyelerindeki 

artışın devam ederken normal kontrollerde ise azalmaya başladığı saptanmıştır. 

 Çalışma başlangıcı ile eşzamanlı uygulamaya konulan periton dializinin nörohumoral 

cevaba etkisini ortaya koymak amacıyla SAPD hastaları egzersiz (Grup 1) ve istirahat (Grup 3) 

halinde değerlendirildiğinde, istirahat halinde insülin düzeyi yükselmesinin egzersize oranla 

daha belirgin olduğu, aldosteronun egzersizin tam tersine egzersiz başlangıcından 30 dakika 

sonrasına dek progresif olarak azaldığı, PRA seviyelerinin ise her iki grupta çalışma süresince 

yükseldiği ve bu yükselmenin egzersizde hafifçe daha fazla olduğu saptanmıştır. Tüm bu 

bulgulara dayanarak egzersizde nörohumoral cevaptaki değişikliklerde periton dializi 

uygulamasının tek başına etkisinin olmadığı kanısına varılmıştır. 
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 Özetle bazal potasyum seviyeleri SAPD hastalarında daha yüksek olmasına ve egzersize 

karşı gelişen nörohumoral cevabın normal kontrollerle benzer olmasına rağmen böbrek dışı 

potasyum homeostazında herhangi bir bozukluk saptanmamıştır. Bu olay birinci derecede akut 

olarak yüksek miktarda potasyumun periton sıvısına atılmasına bağlanmıştır. Egzersize cevap 

olarak artan PRA, insülin ve aldosteron seviyeleri de böbrek dışı potasyum homeostazına 

katkıda bulunabilir. 



 55 

ÖZET 

 

 Serum potasyum seviyeleri egzersizle kas hücrelerinden hücre dışı sıvıya potasyum 

çıkışına bağlı olarak yükselir. Son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda bu olay daha da 

belirgindir. Hemodiyaliz hastalarında yapılan çalışmalarda böbrek dışı potasyum homeostazının 

egzersize karşı artmış nörohumoral cevapla sağlandığı gösterilmiştir. SAPD hastalarında ise 

literatürde bu konuda bir çalışma yoktur. 

 Bu çalışmanın amacı, SAPD hastalarında egzersize karşı gelişen böbrek dışı potasyum 

homeostaz mekanizmalarını ortaya koymaktır. 

 Çalışmaya övolemik, ağırlık, boy ve vücut kitle indeksleri benzer, yaş ortalaması 352.9 

yıl olan (24-46), 5’i erkek 3’ü kadın 8 SAPD hastası ve yaş ortalaması 372.7 yıl olan (29-52), 

5’i erkek 3’ü kadın 8 sağlıklı kontrol alınmıştır. Tüm hastalara, sözel olarak 

dayanamayacaklarını söyleyene dek Bruce protokolüne uygun olarak treadmill egzersiz testi 

yaptırılmıştır. SAPD uygulamasının nörohumoral cevaba etkisini belirlemek amacıyla egzersiz 

yaptırılan SAPD hastaları bir hafta sonra istirahat halinde tekrar değerlendirilmiştir.  

 Maksimum egzersiz zamanı ve MET değerleriyle belirlenen egzersiz performansı 

normal kontrollerde SAPD hastalarına oranla anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. Bazal 

serum potasyum düzeyleri SAPD hastalarında (4.70.29) normal kontrollere oranla 

(3.930.18) anlamlı derecede yüksek olmasına (p=0.047) rağmen egzersiz sonunda SAPD 

hastalarında serum potasyum düzeyinde bazale oranla ortalama 0.15 mEq/L artış gözlenirken 

bu artış normal kontrollerde 0.63 mEq/L olarak saptanmıştır. SAPD hastalarında normal 

kontrollere oranla bazal PRA aktivitesi (sırasıyla19.875.07, 0.510.1, p=0.002), aldosteron 

(sırasıyla 1011322, 66.378.22, p=0.011) ve insülin (sırasıyla 21.53.5, 9.51.4, p=0.007) 

düzeyleri anlamlı olarak yüksek bulunmasına karşın bu üç hormonun egzersize karşı artış 

cevapları her iki grupta da benzer bulunmuştur. SAPD hastalarında periton sıvısına potasyum 
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atılımı egzersiz ve egzersiz dışı normal koşullarda karşılaştırıldığında ise bazal periton sıvısı 

potasyum değerleri her iki grupta benzer olmasına rağmen egzersiz süresince ve özellikle 

egzersizin ilk 5 dakikasında belirgin olmak üzere periton sıvısına potasyum atılımı  ortalama 0.7 

mEq/L artarken (1.640.17), egzersiz yaptırılmadan normal koşullarda alınan örneklerdeki artış 

ortalama 0.32 mEq/L (1.130.08) olarak saptanmıştır (p=0.002). 

 Özetle bazal potasyum seviyeleri SAPD hastalarında daha yüksek olmasına ve egzersize 

karşı gelişen nörohumoral cevabın normal kontrollerle benzer olmasına rağmen böbrek dışı 

potasyum homeostazında herhangi bir bozukluk saptanmamıştır. Bu olay birinci derecede akut 

olarak yüksek miktarda potasyumun periton sıvısına atılmasına bağlanmıştır. Egzersize cevap 

olarak artan PRA, insülin ve aldosteron seviyeleri de böbrek dışı potasyum homeostazına 

katkıda bulunabilir. 
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