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Postep w zakresie farmakoterapii niewydolnosci serca
doprowadzit do poprawy rokowania i jakosci zycia u wie-
lu chorych na catym $wiecie. Spowodowat jednak tak-
ze wzrost czestosci objawoéw niepozgdanych stosowa-
nego leczenia. By¢ moze najwazniejszym z tych obja-
wow jest potencjalnie niebezpieczna dla zycia chorych
hiperkaliemia. W niniejszej pracy oméwiono krétko prze-
miane potasu w organizmie (zwracajgc szczegolng uwa-
ge na nerki, gtéwny narzad wydalajagcy nadmiar tego
jonuichronigcy przed hiperkaliemig), etiologie i diagno-
styke ré6znicowg przyczyn hiperkaliemii, objawy klinicz-
ne i leczenie.

Stowa kluczowe: hiperkaliemia, potas

WSTEP

Opublikowane w 1999 roku wyniki badania The Rando-
mized Aldactone Evaluation Study (RALES) [1] zaowocowaly
poprawa jakosci leczenia chorych z niewydolnoscia serca,
ale przyniosty rowniez nieoczekiwane negatywne skutki.
Niewatpliwa korzyécia wynikajaca z badania jest fakt, ze
liczba chorych z niewydolnoscia serca leczonych spirono-
laktonem gwattownie wzrosta po jego opublikowaniu. Oile
w populacji kanadyjskiej w 1994 roku wynosita ona 34/1000,
o tyle w 2001 roku, a wiec okolo 21ata po publikacji, wzrosta
do149/1000 [2]. Pojawily sie jednak takze liczne doniesienia
na temat zwigzanego niewatpliwie z tym faktem (oraz
z czestszym leczeniem innymilekami wplywajacymina ste-
Zenie potasu w surowicy) wzrostu czestosci hiperkaliemii,
stwierdzanej zarowno u chorych leczonych ambulatoryjnie,
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jak i hospitalizowanych [3-5]. We wspomnianej wyzej po-
pulacji kanadyjskiej czesto$¢ hospitalizacji z powodu hiper-
kaliemii wzrosta z 2,4/1000 do 11/1000, a zwigzana z hiper-
kaliemig $miertelno$¢ odpowiednio z 0,3/1000 do 2,0/1000.
Nie zmienila sie natomiast ani liczba hospitalizacji, ani
$miertelnos¢ zwiazana z niewydolnoécia serca [2]. Wydaje
sie zatem, Ze hiperkaliemia jest tematem, ktory warto przy-
pomnieé. Celem niniejszej pracy jest oméwienie mechani-
zmow regulacji gospodarki potasowej, a takze przyczyn hi-
perkaliemii, jej leczenia oraz mozliwosci zapobiegania,
szczegolnie u chorych leczonych lekami mogacymi zwiek-
szac stezenie potasu w surowicy.

HOMEOSTAZA POTASU [6, 7]

Potasjestjednym z najwazniejszych jonéw w homeosta-
zie organizmu. Ze 100 mmol potasu, jakie zwykle dziennie
spozywa czlowiek, okolo 90% jest wydalane przez nerki,
5-10% ze stolcem, a do 5% z potem. Wiekszos¢ potasu za-
wartego w ustroju (ok. 90% z 3500-4000 mmol potasu, sta-
nowiacych cala ustrojowa pule potasu) jest zlokalizowana
w kompartmencie wewnatrzkomérkowym, z czego okolo
75% w miesniach, a po okolo 7-8% w watrobie i erytrocy-
tach. Plyn zewnatrzkomérkowy zawiera okolo 10% ustro-
jowego potasu, z czego jedynie 1% (15-25 mEq, czyli 3—
-5 mmol/l) znajduje sie bezposrednio w osoczu (plynie §rod-
naczyniowym). Warto w tym miejscu wspomnie¢ o czesto
zapominanym w aspekcie gospodarki potasowej koséca,
ktory zawiera az okolo 300 mEq potasu (ok. 8-9%).

Kluczowe znaczenie dla homeostazy potasu maja ner-
ki, przez ktére, jak wspomniano, wydala sie wiekszo$¢ tego
jonu. lloé¢ wydalonego potasu jest wypadkowa miedzy
filtracja ktebuszkowa oraz cewkowa reabsorpcja i aktyw-
nym wydalaniem. W klebuszkach nerkowych filtracji ule-
ga dziennie okoto 600-700 mEq potasu. Wiekszos¢ ulega
wchlanianiu zwrotnemu w kanaliku blizszym (wymiana
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poprzez pompe Na-K), tak ze w poczatkowym odcinku
petli Henlego pozostaje okolo 30% przefiltrowanego wyj-
$§ciowo potasu. W ramieniu zstepujacym petli Henlego
potas (resorbowany aktywnie w kanalikach zbiorczych
znajduje sie w duzym stezeniu w plynie srédmigzszowym
w okolicy przyrdzeniowej nerki) jest wydzielany do $wia-
tta cewki, po czym w ramieniu wstepujacym jest wchlania-
ny ponownie (przy udziale kotransportera Na-K-2Cl).

Wydalanie potasu z moczem jest regulowane przez
ilos¢ tego jonu i plynu cewkowego naptywajacego do ka-
nalika dystalnego, zaburzenia gospodarki kwasowo-zasa-
dowej (zasadowica dziala kaliuretycznie), aktywnoséilicz-
be kanaléw sodowych (luminalne cewkowe kanaly sodo-
we [ENaC, electrogenic epithelial sodium channel, inaczej:
amiloride-sensitive sodium channel]), luminalnych cewko-
wych kanatéw potasowych (ROMK, renal outer medulla
K-channel) oraz aktywno$¢ Na/K AT-pazy na podstawno-
-bocznym biegunie komérek cewki dalszej. Réwniez aldo-
steron (i inne mineralokortykoidy), dzialajac poprzez
Na/K AT-pazeiprzede wszystkim kanaty ENaC, zwieksza
wydalanie potasu z moczem.

Kanaly sodowe i potasowe znajduja sie takze w komor-
kach jelit [8]. Przewdd pokarmowy stanowi dodatkowa
droge wydalania potasu. Droga ta moze odgrywacistotna
role w utrzymaniu homeostazy potasu u pacjentéw ze
schylkowa niewydolnoscig nerek [9].

DEFINICJA | CZESTOSC WYSTEPOWANIA

Hiperkaliemie definiuje sie jako stezenie potasu w oso-
czu przekraczajace 5,5 mmol/l, przy czym klinicznie moz-
na wyrdéznic hiperkaliemie fagodna (5,5-6 mmol/l), umiar-
kowang (6,1-7 mmol/l) oraz ciezka (= 7,0 mmol/l). Hiper-
kaliemie stwierdza sie u okolo 8-10% pacjentéw hospita-
lizowanych [10, 11]. Smiertelno$¢ w ciezkiej hiperkaliemii
ocenia sie w zaleznosci od zrédel na 35-67%. Wydaje sie,
ze jedna z czestszych przyczyn hiperkaliemii jest leczenie
inhibitorami konwertazy angiotensyny (ACE, angiotensin-
-converting enzyme), przede wszystkim chorych z niewydol-
noscia serca. Hiperkaliemia rozwija sie rednio u okoto 10%
pacjentéw leczonych inhibitorami ACE w ciggu roku od
rozpoczecia terapii [10-13]. Leczenie inhibitorem ACE jest
przyczyng hiperkaliemii u $rednio 10-38% pacjentéw ho-
spitalizowanych z tego powodu [10-11, 13]. Warto jednak
zauwazy¢, ze hiperkaliemia u tych chorych rozwija sie
przede wszystkim wtedy, kiedy istnieja inne czynniki ry-
zyka (np. cukrzyca, niewydolnos¢ nerek, terapia innymi
lekami zwiekszajacymi kaliemie) [14].

ETIOLOGIA | DIAGNOSTYKA ROZNICOWA

Gléwne przyczyny hiperkaliemii wymieniono w tabe-
lach 1-3. W diagnostyce réznicowej nalezy przede wszyst-
kim zwrd6ci¢ uwage na to, czy zwiekszone stezenie potasu
nie jest spowodowane bledem laboratoryjnym lub przed-
laboratoryjnym. Takie sytuacje (tzw. pseudohiperkalie-
mia) mogg sie zdarzy¢ na skutek uwalniania potasu z ko-

Tabela 1. Przyczyny hiperkaliemii (na podstawie [6])

Nadmierna podaz potasu*:

* wpokarmach (patrz tab. 2)

* w przebiegu krwotoku do swiatta przewodu pokarmowego
(ze strawionych erytrocytéw)

¢ wlekach (sole potasowe penicyliny)
* pozajelitowo (ptyny infuzyjne, ptyn dializacyjny o duzym
stezeniu potasu, przetaczanie krwi po dacie przydatnosci)

Zmniejszenie wydalania potasu przez nerki:

* organiczne choroby nerek (ostra i przewlekta niewydol-
nose)

e czynnosciowe zaburzenia wydalania potasu (patrz tab. 3)

Transmineralizacja (uwalnianie potasu z komérek):

* rozpad komorek (np. zespodt lizy guza, niedokrwistosé
hemolityczna, rabdomioliza, posocznica)

* kwasica

* hipoinsulinizm

* pod wptywem lekéw (przenaparstnicowanie, leki g-adreno-
lityczne, sukcynylocholina)

Wspodtistnienie réznych wyzej wymienionych przyczyn

*Przyczyna hiperkaliemii przede wszystkim u 0séb z uposledzonym wydala-
niem potasu przez nerki

Tabela 2. Pokarmy bogate w potas (na podstawie
[15, 16])

Konserwy i przetwory miesne i rybne (produkty wedzone)
Migso, ryby (dorsz, halibut, makrela, pstrag, szprot)
Koncentraty spozywcze

Kasze, ptatki zbozowe, otreby

Grzyby $wieze (oprécz maslakéw i rydzéw) i suszone
Niektére owoce (wszystkie owoce suszone, agrest, banany,
brzoskwinie, grejpfrut, maliny, melony, morele, porzeczki,
sliwki, winogrona, wisnie)

Wiekszos¢ warzyw (baktazan, bob, brukselka, buraki, chrzan,
cukinia, czosnek, fasola, kapusta biafa i czerwona, kapusta
kiszona, koperek, na¢ pietruszki, pomidory, rzepa, szczypio-
rek, szpinak, wszystkie suche nasiona roslin stragczkowych,
zielona fasolka straczkowa, zielony groszek, ziemniaki)

Soki z wyzej wymienionych owocéw i warzyw
Bogate w potas sole kuchenne (dla chorych na nadcisnienie)
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Tabela 3. Choroby i leki powodujgce czynnosciowe
zmniejszenie wydalania potasu przez nerki (na

podstawie [6])

Choroby:

¢ pierwotna i wtérna niedoczynnos¢ kory nadnerczy
(niedobdr gliko- i mineralokortykosteroidéw)

¢ cukrzyca (hipoaldosteronizm hiporeninowy)

¢ pseudohipoaldosteronizm (genetycznie uwarunkowana
niewrazliwo$¢ receptorow mineralokortykoidowych lub ENaC)

¢ tubulopatie (np. w przebiegu tocznia, amyloidozy,
nefropatii HIV, nefropatii zastoinowej, nefropatii nerki
przeszczepionej)

Leki:

* hamujgce uktad RAA (inhibitory ACE, ,sartany”, inhibitory
cyklooksygenazy, leki g-adrenolityczne)

* hamujgce wydalanie potasu w cewce dalszej i zbiorczej
(spironolakton, amilorid, triamteren, trimetoprim, cyklospo-
ryna A, takrolimus)

* heparyna

ENaC (electrogenic epithelial sodium channel) — luminalne cewkowe kanaty
sodowe; RAA — uktad renina—angiotensyna-aldosteron; ACE (angiotensin-
-converting enzyme) — konwertaza angiotensyny

moérek w przebiegu hemolizy, znacznej leukocytozy
(zazwyczaj > 50 000/ml), trombocytozy (zazwyczaj
> 1000 000/ml), czasem nawet na skutek zaciskania piesci
przez pacjenta w trakcie pobierania prébki. Rzadko wyste-
puje tak zwana rodzinna pseudohiperkaliemia (fagodne
schorzenie uwarunkowane genetycznie, charakteryzuja-
ce sie ,ucieczky” jondw potasu z erytrocytéw in vitro).
Przyczyne hiperkaliemii mozna czesto ustali¢ juz na
podstawie danych zwywiadu lekarskiego (np. dietaboga-
ta w potas, cukrzyca, stosowanie lekéw). W przypadku
stwierdzanej hiperkaliemii nalezy oznaczy¢ stezenia krea-
tyniny i mocznika, sodu, glukozy i wapnia oraz parame-
try gazometryczne i morfologiczne krwi. Jezeli zachodzi
podejrzenie przenaparstnicowania, nalezy oznaczy¢ ste-
zenie digoksyny. W sytuacji ciezkiej hiperkaliemii
(= 7,0 mmol/l) lub hiperkaliemii objawowej nalezy stale
monitorowac stan hemodynamiczny pacjentaizapis EKG.

OBJAWY KLINICZNE [17, 18]

Hiperkaliemia fagodna i umiarkowana czesto pozostaja
bezobjawowe i s3 wykrywane przypadkowo. Do najwaz-
niejszych objawéw nalezg objawy ze strony ukladu nerwo-
wego (apatia, parestezje, splatanie), mieSniowego (zmniej-
szenie sity mie$niowej, zmeczenie, nuzliwos¢iskurcze mie-
éni, a nawet porazenie mig$ni — najczesciej konczyn dol-
nych — oraz drgawki) oraz uktadu krazenia. Do objawow
ze strony serca nalezg: bradykardia, skurcze dodatkowe oraz

zmiany w EKG. Te ostatnie rzadziej pojawiaja sie u chorych
znieznacznie nasilong hiperkaliemia, natomiast wystepuja
czesto, kiedy stezenie potasu w surowicy przekracza
7 mmol/l. Zazwyczaj pierwszymi elektrokardiograficznymi
objawami hiperkaliemii sg uniesienie zatamka T, skrcenie
odstepu QT, ewentualnie obnizenie odcinka ST. Nastepnie
pojawiaja sie bloki odndg, wydluzenie odcinka PRiobnize-
nie zatamka P. W dalszym etapie zalamki P zanikaja, a ze-
spoly QRS poszerzaja sie do momentu, w ktérym krzywa
EKG ma charakter sinusoidy. Taki stan wigze si¢ z ryzykiem
zatrzymania krazenia. Nalezy zaznaczy¢, ze obecnos¢ ja-
kichkolwiek z wyzej wymienionych zmian w zapisie EKG
(poza spiczastymi zatamkami T) wymaga podjecia natych-
miastowych dzialah medycznych i automatycznie kwalifi-
kuje dany przypadek jako ciezka hiperkaliemie.

Niestety, czasem pierwszym objawem hiperkaliemii
jest zgon pacjenta.

POSTEPOWANIE LECZNICZE [17-20]
Dozylne podanie wapnia

Jest to leczenie z wyboru w przypadku stwierdzenia
zmian odpowiadajacych hiperkaliemii w EKG. Dawkowa-
nie: 10 ml 10-procentowego glukonianu wapnia lub 5 ml
10-procentowego chlorku wapnia dozylnie w ciggu 2 mi-
nut. Dzialanie rozpoczyna sie przed uptywem 5 minut od
podania, efekt utrzymuje sie okoto 30-60 minut. Podczas
podawania leku pacjent powinien by¢ monitorowany,
dawke leku mozna powtérzy¢, o ile zmiany w EKG nie
ustepuja. Bezwzglednym przeciwwskazaniem do dozyl-
nego podania wapnia jest terapia naparstnica. Przeciw-
wskazania wzgledne to hipofosfatemia i hiperkalcemia.
Lek nie obniza stezenia potasu, a jedynie zabezpiecza
uklad krazenia przed jego negatywnym dzialaniem.

Dozylne podanie glukozy z insuling

U os6b zdrowych wlew samej glukozy spowoduje
uwolnienie endogennej insuliny, ktéra powoduje redy-
strybucje (transmineralizacje) potasu do komérek w ciagu
30-60 minut od rozpoczecia wlewu. Dodatkowo, zazwy-
czaj uoséb zdrowychizawsze u chorych na cukrzyce i/lub
z niewydolnoscig nerek podaje sie 1 jednostke insuliny
kroétkodzialajacej na 3 g glukozy.

Leki 3-agonistyczne

Leki z tej grupy (albuterol, salbutamol) zwiekszaja ste-
zenie insuliny, dodatkowo indukuja bezposrednio wspo-
mniany juz efekt redystrybucji potasu (poprzez pobudze-

38—

www.chsin.viamedica.pl



Marek Zaremba i wsp., Hiperkaliemia

nie receptoroéw ,-adrenergicznych). Dziatanie rozpoczy-
na sie okolo 30 minut po podaniu; efekt trwa okolo 2-3 go-
dziny. Przecietna dawka salbutamolu to 10-20 mg w ne-
bulizacji i 0,5 mg w iniekcji dozylnej. Warto pamietac
o mozliwosci ich zastosowania, z uwagi na dobry efekt
i powszechng dostepnosc.

Wodoroweglan sodu

Podaje sie go w dawce 1 mmol/kg dozylnie, nastepnie
wrazie potrzeby w ciaglym wlewie dozylnym, nie przekra-
czajac lacznej dawki 50-100 mmol. W trakcie podawania
nalezy monitorowaé pH, aby unikna¢ alkalozy. Dzialanie
NaHCOj, rozpoczyna si¢ w pierwszych minutach od po-
dania, czas dziatania pojedynczej dawki dozylnej wynosi
okoto 15-30 minut. Przeciwwskazania: hipernatremia, hi-
pokalcemia, obrzek pluc. Wodoroweglan sodu powinien
by¢ stosowany ostroznie, najlepiej u chorych ze wspotist-
niejacg kwasicg metaboliczna.

Zywice jonowymienne

Leki te (np. sulfonian polistyrenu, Resonium A) wigza
potas w $wietle jelita grubego, obnizajac og6lnoustrojo-
wy ladunek potasu. Podaje sie je doustnie lub doodbyt-
niczo w dawce 25-50 g. Poczatek dziatania wystepuje za-
zwyczaj po 2-10 godzinach, faczny czas dzialania wyno-
si4-6 godzin. Stezenie potasu po pojedynczym podaniu
leku obniza sie zwykle o okolo 0,5-1 mmol/l. Do$¢ cze-
stym powiklaniem stosowania zywic jonowymiennych
jest zaparcie, opisywano takze przypadki perforacji jeli-
ta grubego. Nalezy réwniez pamieta¢, ze wigzanie pota-
su wiaze sie z uwalnianiem i zwiekszeniem ogélnoustro-
jowej puli sodu lub wapnia (w zaleznosci od podanego
preparatu).

Hemodializa

Hemodializa jest niekiedy konieczna w hiperkaliemii
opornej na wyzej wymienione metody leczenia, czasem
(w przypadku duzej hiperkaliemii, szczegélnie u chorych
z niewydolnoscia nerek) stosuje sie ja jak najszybciej, za-
raz po uzyskaniu dostepu do duzego naczynia.

Diuretyki petlowe

Efekt lekéw moczopednych jest trudny do przewidze-
nia, obnizaja one stezenie potasu zwykle dopiero po 1-2 go-
dzinach po podaniu dozylnym. Standardowa dawka 20—
—40 mg furosemidu i.v. jest zazwyczaj niewystarczajaca do

,uruchomienia” diurezy u pacjentéw z niewydolnoscia
nerek. W przypadku braku pewnosci co do czynnoéci ne-
rek najlepiej podac 40-80 mg i.v.

Diureza wymuszona

Nerki maja stosunkowo male mozliwosci zatrzyma-
nia potasu, zatem samo zwiekszenie diurezy (potaczone
z leczeniem przyczynowym) na skutek nawodnienia
u niektérych chorych z wydolnymi nerkami i nieznacz-
nie nasilong hiperkaliemig moze by¢ wystarczajace do jej
opanowania.

POSTEPOWANIE W HIPERKALIEMII U PACJENTOW
Z NIEWYDOLNOSCIA SERCA

U okoto 30% chorych z niewydolnoscia serca wystepu-
je takze przewlekla niewydolno$¢ nerek [10], a Srednie ste-
zenie kreatyniny wynosi u nich 1,2-1,4 mg/dl. Wynika z te-
go, ze u wielu chorych odnoszacych potencjalne korzysci
z terapii lekami podwyzszajacymi stezenie potasu ryzyko
wystepowania hiperkaliemii jest znacznie zwiekszone.
U chorych z niewydolnoscig serca jest ona zwykle fagod-
na, jednak czesto jest nasilana przez stosowanie inhibito-
ré6w ACE, blokeréw receptora AT,, antagonisty aldostero-
nuisuplementacje potasu, i to nawet wtedy, kiedy dawki
tych lekéw sa niewielkie.

Postepowanie w takich przypadkach sprowadza sie
przede wszystkim do zaprzestania suplementacji potasu
i podawania diuretykéw oszczedzajacych potas. Jezeli
chory otrzymuje leki hamujace aktywacje ukladu renina—
—angiotensyna-aldosteron, nalezy rozwazy¢, czy ich sto-
sowanie jest konieczne. Przerwanie leczenia inhibitorami
ACE lub blokerami receptora AT, zaleca si¢ tylko w przy-
padkach, kiedy hiperkaliemia nie poddaje si¢ innemu le-
czeniu [10, 13, 14]. W watpliwych wypadkach (szczegélnie
wtedy, kiedy niewydolnos¢ serca nie jest bardzo nasilona)
lepiej zaprzesta¢ leczenia wszystkimi lekami moggcymi
wplywacé na podwyzszenie stezenia potasu w surowicy
i powoli wrdci¢ do terapii nimi juz po opanowaniu hiper-
kaliemii. Nalezy wtedy rozpocza¢ od matych dawek inhi-
bitora ACE i sprawdzac stezenie potasu kilka dni po kaz-
dym zwiekszeniu dawki leku.

Wielu chorych z niewydolnoscig serca jest leczonych
diuretykami tiazydowymi, tiazydopodobnymi lub petlo-
wymi. W takich przypadkach mozna rozwazy¢ zwieksze-
nie ich dawki. Jezeli chorzy nie otrzymuja takich lekéw,
nalezy rozpoczaé ich podawanie.
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PODSUMOWANIE

Postep w zakresie farmakoterapii niewydolnosci ser-
ca doprowadzit do poprawy rokowania i jakosci zycia
u wielu chorych na calym $wiecie. Postawil jednak réw-
niez nieoczekiwane, nowe wyzwania przed internistami,
kardiologami i nefrologami, przypominajac, ale i podda-
jacpod dyskusje stare lekarskie powiedzenie: , Primum non

"
nocere .
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