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Rzekoma normalizacja zapisu EKG u pacjentki
z hiperkaliemia zagrazajgca zyciu
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Streszczenie

Opisano przypadek chorej z zagrazajaca zyciu hiperkaliemia, obcigzajagcym wywiadem kardiologicznym i przewlekta
chorobg nerek, u ktorej ekwiwalentem typowych dla hiperkaliemii zmian elektrokardiograficznych (EKG) byta pseudo-

normalizacja zapisu EKG.
Stowa kluczowe: hiperkaliemia, EKG, CKD, CHF

Wstep

Podwyzszone stezenie potasu w surowicy krwi czesto
stwierdza sie w grupie pacjentow z przewlektg choroba
nerek (CKD, chronic kidney disease) i przewlekta niewy-
dolnoScia serca (CHF, chronic heart failure). Pogorszenie
funkcji jednego z tych z narzadéw wptywa na prace dru-
giego, a zaleznoS¢ te okresla sie mianem zespotéw ser-
cowo-nerkowych typu 2 lub 4 [1]. Czestos¢ upoSledzenia
funkcji nerek u pacjentéw z CHF jest oceniana na 25-40%
[2, 3]. Zaleznie od stadium CKD hiperkaliemie opisywano
u 2-35% pacjentow. W grupie pacjentéw z CHF czestosé
tego zaburzenia ocenia sie na 1,4-6% [4, 5]. Wérdd
przyczyn tego stanu wymienia sie obnizong zdolnosé kaliu-
retyczna, postepujgce pogorszenie filtracji ktebuszkowej,
naktadajgce sie ostre uszkodzenie nerek, stosowanie diety
zawierajacej pokarmy bogate w potas, przyjmowane leKki
(suplementy potasu, inhibitory konwertazy angotensyny
[ACE, angiotensin-converting enzyme], sartany, diuretyki
oszczedzajace potas, takie jak spironolakton i amilorid,
inhibitory kalcyneuryny, heparyne, niesteroidowe leki
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przeciwzapalne, kotrimoksazol, leki B,-adrenolityczne),
a takze zaburzenia dystrybucji potasu w przestrzeniach
organizmu [6]. Wzrost stezenia potasu w przestrzeni
zewnagtrzkomérkowej serca skutkuje skréceniem czasu
trwania potencjatu czynnoSciowego oraz zwolnieniem
szybko$ci przewodzenia. W zapisie elektrokardiograficz-
nym (EKG) przektada sie to na poszerzenie zespotéw QRS,
redukcje zatamkow P az do catkowitego ich zaniku oraz
powstawanie wysokich szpiczastych zatamkow T bedgcych
odzwierciedleniem bardziej synchronicznej repolaryzacji
miesni komor [7, 8]. Do objawbw hiperkaliemii nalezg béle
mieSniowe, parestezje oraz ostabienie miesni, zwtaszcza
proksymalnych czeSci koiczyn, zaburzenia rytmu ser-
ca pod postacig bradykardii i pobudzen dodatkowych,
gtébwnie pochodzenia komorowego. Brak prawidtowego
rozpoznania moze doprowadzi¢ do zatrzymania czynno-
§ci serca w wyniku asystolii. Wystepowanie opisanych
wyzej charakterystycznych zmian w zapisie EKG zalezy
od nasilenia hiperkaliemii. Na obraz zapisu moga réwniez
wptywaé stwierdzane uprzednio zaburzenia w obrazie EKG
pacjenta [9].
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Tabela 1. Wykonane badania przy przyjeciu chorego do szpitala

Parametr Wartos¢ Jednostka Przedziat referencyjny Uwagi

Morfologia + leukocyty + PLT

WBC 8.58 K/ul 4.10-10.90

RBC 4.79 M/pl 3.60-5.20

Hb 13.0 g/dl 12.0-15.6

HCT 41.4 % 35.0-46.0

MCV 86.4 fl 80.0-97.0

MCH 271 pg 27.0-34.0

MCHC 314 g/dl 32.0-36.0 L
PLT 252.0 K/ul 140.0-440.0

Mocznik 115 mg/dl 20-45 H
Kreatynina 2.59 mg/dl 0.70-1.30 H
Klirens kreatyniny (MVDRD) 19.7 ml/min 75.0-110.0 L
S6d (Na") 134 mEq/I 137-146 L
Potas (K" 9.70 mEq/I 3.50-5.20 H
Glukoza 106 mg/dl 70-99 H
CPK 228 u/L 45-300

CK-MB 14 u/L 0-39

Troponina T hs 19.5 ng/| 0.0-14.1 H
AST 27 u/L 5-50

ALT 19 u/L 5-50

Amylaza 51 u/L 10-108

CRP 0.63 mg/I 0.10-5.00

Czas protrombinowy (PT) 12.8 S 9.4-12.5 H
Wskaznik protrombiny 90 % 70-130

INR 11 0.8-1.2

Czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT) 26.2 s 25.0-36.9

Czas trombinowy (TT) 15.2 S 11.0-17.8

CT gtowy bez kontrastu

Cech krwawienia Srédczaszkowego ani $wiezych zmian naczyniopochodnych nie stwierdza sie. Uktad komorowy nieprzemieszczony,
nieposzerzony, nieucisniety. Masywne zwapnienia w Scianach tetnic domézgowych

Zdjecie klatki piersiowej PA

Ptuca bez zmian ogniskowych i zageszczen migzszowych. Sylwetka serca niepowigkszona. Aorta z blaszkami miazdzycowymi. Stan po
CABG — widoczne cienie szwow metalowych na mostku oraz cienie klipséw naczyniowych na sylwetce serca

Badanie USG jamy brzusznej

Nerki potozone w miejscu typowym, prawidtowej wielkosci, bez zastoju, bez ztogdw, 0 zachowanym zréznicowaniu migzszowo-zatoko-
wym. Torbiel korowa nerki prawej Srednicy 3mm. Pozostate narzady jamy brzusznej bez patologii

PLT (platelets) — ptytki krwi; WBC (white blood cells) — krwinki biate; RBC (red blood cells) — krwinki czerwone; Hb — hemoglobina;

HCT (hematocrit) — hematokryt; MCV (mean corpuscular volume) — Srednia objeto$¢ (krwinki czerwonej); MCH (mean corpuscular hemo-
globin) — Srednia masa hemoglobiny; MCHC (mean corpuscular hemoglobin concentration) — Srednie stezenie hemoglobiny (w krwinkach
czerwonych); L (low) — warto$é ponizej zakresu referencyjnego; H (high) — wartoS¢ powyzej zakresu referencyjnego; MDRD — Modification
of Diet in Renal Disease; CPK (creatine phosphokinase) — kinaza fosfokreatynowa; CK-MB (creatine kinase myocardial bound) — frakcja
sercowa kinazy kreatynowej; hs (high-sensitive) — oznaczana metodg wysokoczuta; ALT (alanine aminotransferase) — aminotransferaza
alaninowa; AST (aspartate aminotransferase) — aminotransferaza asparaginianowa; TT — thrombin time; APTT — activated partial throm-
boplastin time; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; PA (posterior-anterior) — tylno-przedni; CABG (coronary artery
bypass grafting) — pomostowanie aortalno-wiencowe; USG — ultrasonografia
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Rycina 1. Elektrokardiogram przy przyjeciu

Opis przypadku

Pacjentke w wieku 71 lat skierowano do szpitala neuro-
logicznego z powodu podejrzenia udaru mézgu. Wsrod
zgtaszanych dolegliwosci dominowaty zawroty gtowy, zte
samopoczucie oraz ostabienie sity miesniowej w zakresie
wszystkich koiczyn.

Wywiad dotyczacy choréb wspétistniejgcych obejmo-
wat:

— chorobe niedokrwienng serca;

— przebyte trzy zawaty serca leczone angioplastyka i po-
mostowaniem aortalno-wieAcowym;

— przewlektg skurczowa niewydolno$é serca;

— nadci$nienie tetnicze;

— cukrzyce typu 2;

— CKD w stadium G4.

Do lekow przyjmowanych przez chorg nalezaty: lek
B,-adrenolityczny, inhibitor ACE, torasemid, spironolakton,
kwas acetylosalicylowy, statyna, gliklazyd.

W badaniu neurologicznym poza globalnie ostabiong
sitg mieSniowa nie stwierdzono odchylen.

Wykonane badania dodatkowe przedstawiono w ta-
beli 1.

W zapisie EKG stwierdzono: rytm zatokowy 54/min,
ujemny zatamek T w odprowadzeniach | i aVL, zatamek r
w odprowadzeniach V2-V4, dwufazowy zatamek T w od-
prowadzeniach V6, odcinek PQ 0,28 s (ryc. 1). Zapis nie

wykazywat zmian typowych dla hiperkaliemii stwierdzonej
w badaniach laboratoryjnych (9,7 mmol/1); spo$réd od-
chylen wystepowaly jedynie blok przedsionkowo-komoro-
wy | stopnia oraz niespecyficzne zmiany dotyczace okresu
repolaryzacji.

Wobec braku cech Swiezego udaru mozgu oraz obecno-
Sci zagrazajgcej zyciu hiperkaliemii pacjentke skierowano
na dalsze leczenie nefrologiczne. Wykonano hemodialize
(HD, hemodialysis) w trybie pilnym z zastosowaniem ptynu
dializacyjnego zawierajacego potas w stezeniu 4 mmol/I.
Nastepnego dnia po HD kontrolne stezenie potasu w su-
rowicy wyniosto 6,5 mmol/I. Ponadto podczas hospitaliza-
¢cji zmodyfikowano leczenie farmakologiczne, odstawiajgc
inhibitor ACE oraz spironolakton. Uzyskano petne ustapie-
nie dolegliwosci; stopniowa poprawe w zakresie sity mies-
niowej obserwowano po kilku godzinach pobytu w szpitalu.
Wyniki badan laboratoryjnych przy wypisaniu przedstawiono
w tabeli 2. W kontrolnym zapisie EKG zarejestrowano od-
wrocenie zatamkow T w odprowadzeniach przedsercowych
(ujemny zatamek T w odprowadzeniach |, aVL i V4-V6),
normalizacje czasu trwania odstepu PQ z rytmem zatoko-
wym 65/min (ryc. 2).

Dyskusja

U opisywanej pacjentki rozpoznano zesp6t sercowo-
-nerkowy typu 2 z zagrazajgcg zyciu hiperkaliemia.
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Tabela 2. Badania wykonane przy wypisaniu ze szpitala

Parametr Wartosé
Morfologia + leukocyty + PLT

WBC 8,70
RBC 4,46
Hb 12,8
HCT 39,3
MCV 88,1
MCH 28,7
MCHC 32,6
PLT 227,0
Mocznik 80
Kreatynina 2,03
Klirens kreatyniny (MVDRD) 25,66
S6d (Na*) 141
Potas (K" 5,60
Waph (Ca™) 4,94
Fosfor 3,60
CPK 368
CK-MB 17
Troponina T hs 28,2
Kwas moczowy 6,00
HbA,, 5,78

Jednostka Przedziat referencyjny Uwagi
K/ul 4,10-10,90
M/ul 3,60-5,20
g/dl 12,0-15,6
% 35,0-46,0
fl 80,0-97,0
pg 27,0-34,0
g/dl 32,0-36,0
K/ul 140,0-440,0
mg/dl 20-45
mg/dl 0,70-1,30 H
ml/min 75,0-110,0 L
mEq/I 137-146
mEq/I 3,50-5,20 H
mEq/| 4,50-5,50
mg/dl 2,50-4,80
u/L 45-300 H
u/L 0-39
ng/| 0,0-14,1 H
mg/dl 3,40-7,00
% 4,60-6,50

PLT (platelets) — ptytki krwi; WBC (white blood cells) — krwinki biate; RBC (red blood cells) — krwinki czerwone; Hb — hemoglobina; HCT (hematocrit) — hematokryt; MCV (mean corpuscular volume) — Srednia

objetos¢ (krwinki czerwonej); MCH (mean corpuscular hemoglobin) — Srednia masa hemoglobiny; MCHC (mean corpuscular hemoglobin concentration) — Srednie stezenie hemoglobiny (w krwinkach czerwo-
nych); H (high) — warto$¢ powyzej zakresu referencyjnego; MDRD — Modification of Diet in Renal Disease; L (low) — warto$¢ ponizej zakresu referencyjnego; CPK (creatine phosphokinase) — kinaza fosfokrea-
tynowa; CK-MB (creatine kinase myocardial bound) — frakcja sercowa kinazy kreatynowej; hs (high-sensitive) — oznaczana metoda wysokoczuta; HbA,, — hemoglobina glikowana

W dokonaniu takiego rozpoznania pomocne jest stwier-
dzenie charakterystycznych zmian w EKG. Moga one
jednak nie by¢ obserwowane u pacjentéw z wyjSciowo
zmienionym zapisem EKG. Patofizjologiczne zaburzenia
funkcji komérek miesniowych wywotane hiperkaliemia
w grupie pacjentow z chorobg niedokrwienng serca
(pozytywizacja potencjatu czynnoSciowego, skrocenie
czasu trwania potencjatu czynnosciowego, zwolnienie
szybkoSci przewodzenia) nie rdznia sie od stwierdzanych
u 0sbb zdrowych, na ostateczny ksztatt zapisu EKG mogg
jednak wptywaé istniejgce uprzednio zmiany dotyczace
okresu repolaryzacji. W takich przypadkach obserwuje
sie tendencje do obnizenia odcinka TQ, uniesienia od-
cinka ST, a czesto takze odwrdcenia wezesniej ujemnych
zatamkow T [7, 8]. Stanowi to trudno$¢ w prawidtowym
rozpoznaniu. W przypadku opisywanej chorej zapis EKG
przy przyjeciu nie sugerowat wystepowania ciezkiej hiper-
kaliemii (9,5 mmol/I). Stwierdzone zaburzenia to jedynie
nieznacznie wydtuzony odstep PQ (280 ms) oraz ujemny
zatamek T w odprowadzeniu | i aVL oraz dwufazowy
w odprowadzeniu V6. Oceniajac z kolei zapis kontrolny,
obserwowano pojawienie sie ujemnych zatamkéw T nad

catg Sciang przednioboczng (I, aVL, V4-V6) i normaliza-
cje czasu trwania odstepu PQ. Stwierdzong w pierwszym
zapisie EKG u opisywanej pacjentki pseudonormalizacje
zatamkow T mozna wiec traktowa¢ jako ekwiwalent wy-
sokich spiczastych zatamkéw T charakterystycznych dla
0s0b bez choroby niedokrwiennej serca.

Podsumowanie

Hiperkaliemia stanowi czeste powiktanie w populacji pa-
cjentéw z CKD i ze wspdtistniejgcymi schorzeniami uktadu
sercowo-naczyniowego. Jej objawy w tej grupie chorych
sg czesto niecharakterystyczne, a typowe zmiany elektro-
kardiograficzne mogg nie wystepowaé mimo istniejacego
realnego zagrozenia zycia. U pacjentdw z chorobg wieficowg
ekwiwalentem typowych dla hiperkaliemii zmian moze byé
pseudonormalizacja zapisu EKG w zakresie odcinka ST
i zatamkow T.
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Rycina 2A-D. Elektrokardiogram przy wypisaniu
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