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I Streszczenie

Hiperkalemia jest czestym zjawiskiem niepozadanym obserwowanym w praktyce lekarskiej. Znajomos¢ przyczyn i obja-
wow hiperkaliemii jest niezwykle wazna ze wzgledu na fakt, ze hiperpotasemia moze by¢ stanem zagrozenia zycia. Ryzyko
wystapienia hiperkaliemii dotyczy szczegdlnie pacjentéw w podesztym wieku, z uposledzona funkcja nerek, przyjmujacych
przewlekle NLPZ, niektére leki przeciwnadcisnieniowe czy niektore leki przeciwdrobnoustrojowe, zwtaszcza jesli dodatkowo
stosuja diete bogata w potas. Ze wzgledu na to, ze hiperkalemia moze zosta¢ wykryta przypadkiem u pacjenta bezobja-
wowego, wazne jest okresowe oznaczanie parametréw nerkowych.

I Stowa kluczowe

hiperkalemia, uposledzona funkcja nerek, ostabienie sity miesniowej

WSTEP

Hiperpotasemia jest zaburzeniem elektrolitowym, mogacym
doprowadzi¢ do ciezkich nastepstw, a nawet by¢ stanem za-
grozenia zycia [1]. Stezenie potasu powyzej 6,5 mmol/l jest
juz istotnym czynnikiem, zwiekszajacym ryzyko naglego
zgonu. O ryzyku stanowi jednak nie samo stezenie potasu we
krwi, a szybko$¢ narastania hiperkaliemii oraz stan uktadu
krazenia [2].

Przyczyny hiperkaliemii mozna zakwalifikowa¢ do 3 grup:
zwigkszona podaz potasu, zwickszone uwalnianie potasu
z komorek oraz zmniejszone wydalanie potasu przez nerki.

Wsrdd czynnikéw ryzyka hiperkaliemii coraz czesciej
wskazuje sie na palenie tytoniu, chorobe niedokrwienng
serca oraz zaburzenia lekowo-depresyjne [3].

Hiperkalemia najczesciej wystepuje u pacjentéw z ogra-
niczong zdolnoécig wydalania potasu przez nerki. Nalezy
pamietad, ze z wiekiem (juz po 40. roku zycia) dochodzi do
stopniowego spadku GFR, $rednio 1 ml/min/rok (szybciej
umezczyzn) [2].

Wraz ze spadkiem filtracji klebuszkowej u chorych z prze-
wlekla chorobg nerek, dochodzi do zwigkszonego wyda-
lania potasu droga przewodu pokarmowego. U pacjentéw
hemodializowanych jest to nawet 2-krotnie wigksza utrata
w poréwnaniu do oséb zdrowych [4].

Kolejnym czynnikiem predysponujagcym do wystapie-
nia hiperkaliemii jest cukrzyca, poniewaz jest ona gléwna
przyczyna hipoaldosteronizmu hiporeninowego, uposle-
dzajac tym samym wydalanie potasu przez nerki. Poza tym
cukrzyca prowadzi do nefropatii, co dodatkowo uposledza
funkcje nerek [2].

Smiertelno$¢ z powodu hiperkaliemii, w zaleznosci od
zrodel, waha sie w granicach 35-67% [5].

U ludzi zdrowych hiperpotasemia wystepuje rzadko, ze
wzgledu na sprawne mechanizmy homeostazy jonu pota-
sowego, zwlaszcza zwiazane z wydalaniem potasu przez
nerki [2].
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Wywiad chorobowy: Pacjent lat 76, leczony z powodu cuk-
rzycy typu II, nadcisnienia tetniczego, rozrostu gruczotu
krokowego, z nikotynizmem i zaburzeniami depresyjnymi
w wywiadzie.

Objawy kliniczne: ostabienie sity miesniowej i bol koniczyn
dolnych.

Badanie fizykalne: poza ostabieniem sily migsniowej bez
istotnych odchylen od normy.

Badania dodatkowe: EKG: rytm zatokowy, miarowy, o cze-
stoéci ok. 75/min, o$ serca posrednia, spiczaste zatamki T
wodpr. V2, V3; badania biochemiczne: kreatynina 2,0 mg/dl,
GFR - 34,79 ml/min, K - 8,7 mmol/l, Na - 138 mmol/l,
w analizie moczu: biatko - 147 mg, TC - 246 mg/dl, HDL -
36 mg/dl, LDL - 165 mg/dl, TG - 221 mg/dl.

Przyjmowane leki do momentu hospitalizacji: amlodypina
101 x 1, telmisartan 80 1 x 1, amiloryd + hydrochlorotiazyd 1
x 1, chlorek potasu 600 mg 1 x 1, gliklazyd 30 mg 1 x 2, met-
formina 850 mg 2 x 1, kwas acetylosalicylowy 75 mg 1 x 1,
fluoksetyna 20 mg 1 x 1.

Sugerowana przyczyna hiperpotasemii: $wiezo wykry-
ta przewlektfa choroba nerek w stadium III, przyjmowanie
antagonisty receptora AT, angiotensyny II, w potaczeniu
z suplementacjg potasu u pacjenta w starszym wieku oraz
amiloridem (lek moczopedny oszczedzajacy potas)

Zastosowane leczenie: odstawienie antagonisty receptora
AT, angiotensyny Il oraz potasu, Resonium Calcium, glukoza
z Actrapidem, Furosemid, modyfikacja leczenia cukrzycy -
odstawiono metformine, rozpoczeto leczenie insuling.

Efekty zastosowanego leczenia: powro6t prawidtowych
warto$ci kaliemii po 4 dniach (K - 4,87 mmol/l), poprawa
funkeji nerek (po 10 dniach st¢zenie kreatyniny - 1,5 mg/dl,
GFR - 47,8 ml/min).
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OMOWIENIE

Hiperkaliemia okresla si¢ stezenie potasu w surowicy krwi
powyzej 5,5 mmol/L

Klinicznie wyréznia si¢ 3 stopnie ciezkosci hiperkaliemii:
- tagodng (5,5~ 6,0 mmol/l),
- umiarkowang (6,1- 7,0 mmol/l),
- ciezka (= 7,1 mmol/l) [6].

Hiperkalemia najczesciej wystepuje u chorych leczonych
inhibitorami ACE. Srednio u 10% pacjentéw leczonych ACE-],
w ciggu roku od rozpoczecia leczenia, wystapi hiperkalemia.
Czesciej dotyczy to chorych, u ktdrych istnieja inne czynniki
ryzyka wystapienia hiperkaliemii, np. cukrzyca, uposledzona
funkcja nerek czy nadmierna podaz potasu w diecie [6].

W diagnozowaniu ileczeniu hiperkaliemii warto pamietac¢
o mozliwo$ci wystapienia zjawiska pseudohiperkaliemii.
Polega ono na uwolnieniu wewnatrzkomérkowego potasu
z komorek podczas procesu krzepniecia in vitro. Dotyczy to
gtéwnie pacjentéw po splenectomii z powodu urazu, z to-
warzyszaca trombocytozg, a takze chorych z leukocytoza,
trombocytoza czy hemolizg [7]. Jak réwniez w przypadku
nieprawidtowo pobranej krwi do badania (zbyt dtugi ucisk
naczynia przy pomocy stazy), nieprawidlowego przechowy-
wania pobranej probki krwi (hemoliza).

Pseudohiperkalemia jest definiowana jako stezenie potasu
w surowicy krwi wieksze o co najmniej 0,4 mEq/I niZ stezenie
potasu w osoczu krwi. Podstawa tego zjawiska jest uwolnienie
wewnatrzkomoérkowego potasu z plytek krwi, leukocytow
czy erytrocytow, zwykle przy znacznie podwyzszonych ich
wartoéciach, tj. WBC > 100 000/ul, PLT > 600.000/ul (np.
u pacjentéw z czerwienica prawdziwa i przewlekla niewy-
dolnoécia nerek czy zaburzeniami mieloproliferacyjnymi
i przewlekla chorobg nerek) [8].

U pacjentéw z przewlekla choroba nerek i trombocyto-
z3 przed wdrozeniem agresywnej terapii zmierzajacej do
obnizenia st¢Zenia potasu powinno si¢ oznaczaé stezenie
potasu zaréwno w surowicy, jak i w osoczu, aby unikna¢
niebezpiecznego efektu, jakim jest hipokalemia [9].

Hiperkalemia fagodna i umiarkowana moze przebiegaé
bezobjawowo i zosta¢ wykryta podczas przypadkowego
oznaczenia stezenia elektrolitow.

Objawy hiperkaliemii ograniczajg si¢ najczesciej do 3 ob-
szarow:

- objawy ze strony OUN - parestezje, apatia, splatanie,
drgawki,

- objawy ze strony uktadu miesniowego — nuzliwo$¢ i skur-
cze mies$ni, zmniejszenie sity migsniowej, porazenie mie$ni
(najczesciej dotyczy konczyn dolnych),

- objawy ze strony ukladu sercowo-naczyniowego — brady-
kardia, skurcze dodatkowe, zmiany w EKG 3, 5, 6, 10].

Zmiany pojawiajace sie w zapisie EKG sg uzaleznione od
stezenia potasu, chociaz czasem nawet mimo wysokiego
stezenia tego pierwiastka EKG nie wykazuje patologicznych
zmian.

K 5,5- 6,5 mmol/l:

- szpiczaste zalamki T,
- skrdcenie odstepu QT,
- deniwelacje odcinka ST.

K 6,5- 8,0 mmol/l:
- wydluzenie odcinka PQ > 0,2 s,

- obnizenie zatamka P, a w dalszym etapie zanik zatam-
kéw P,
- poszerzenie zespolow QRS > 0,12 s.

K > 8,0 mmol/l:
- postepujace poszerzanie zespotéw QRS,
- bloki odnég peczka Hisa,
- trzepotanie/migotanie komor,
- asystolia [3, 5, 6, 10].

Mozna wyr6zni¢ 3 gtéwne przyczyny powodujace zwiek-
szenie stezenia potasu we krwi:

1) zwiekszona podaz (dotyczy przede wszystkim osob z upo-
$ledzonym wydalaniem potasu przez nerki):

- pokarmy bogate w potas to gtéwnie: kasze, platki zbozowe,
otreby, konserwy, przetwory miesne i rybne, szczegol-
nie wedzone, wszystkie owoce suszone, agrest, banany,
brzoskwinie, morele, winogrona, sliwki, maliny, wiekszo$¢
warzyw: brukselka, bob, chrzan, cukinia, czosnek, kapu-
sta biala i czerwona, $wieza i kiszona, pomidory, rzepa,
a takze szczypiorek, nasiona roslin stragczkowych, soki
Z WW. Warzyw i owocow;

- suplementy diety;

- leki podawane w postaci soli potasowej (np. penicyliny);

- podaz pozajelitowa — ptyny infuzyjne, ptyn dializacyjny
o duzym stezeniu potasu;

- krwotok do $wiatla przewodu pokarmowego.

2) upos$ledzone wydalanie nerkowe:

- organiczne choroby nerek — ostra i przewlekla niewydol-
nos¢ nerek;

- czynnos$ciowe zaburzenia wydalania potasu: cukrzyca,
tubulopatie, pierwotna i wtérna niedoczynno$é¢ nadnerczy
(3,5, 6, 10].

Aby okresli¢ stopien uposledzenia funkcji nerek, oznacza
sie stezenie kreatyniny oraz mocznika. Nalezy pamieta¢, ze
utrata masy mig$niowej powodowana przewleklymi choro-
bami, glikokortykosteroidy czy niedozywienie moga ma-
skowa¢ te parametry i utrudnia¢ rozpoznanie pogorszenia
funkcji nerek [2].

Wazna grupe stanowig:

- leki hamujace uktad RA A (inhibitory ACE, sartany, NLPZ,
B-blokery) [3, 5, 6, 10]. Mechanizm, ktéry moze powodo-
wacé wystapienie hiperkaliemii polega na hamowaniu przez
ACE-I uwalniania aldosteronu. Dotyczy to szczegolnie
przypadkéw wspotwystepowania niewydolnosci kraze-
nia, gdy stosowane sg leki oszczedzajace potas. Badania
RALES wykazaly, ze bezpieczna dawka spironolaktonu
w polaczeniu z ACE-I to 25 mg/dob¢. NLPZ réwniez ha-
muja uktad RAA, wiec stosowane facznie z innymi lekami
o podobnym mechanizmie, zwickszaja stezenie potasu we
krwi. Leki hipolipemizujace, zaréwno statyny jak i fibraty,
sg substancjami mogacymi wywola¢ rabdomiolize. Rab-
domioliza powoduje uwolnienie potasu z rozpadajacych
sie komorek migsniowych, zwigkszajac stezenie potasu we
krwi. Dlatego taczne stosowanie statyn i fibratdw powinno
by¢ prowadzone pod $cistg kontrolg stezenia potasu we
krwi oraz zalecane tylko w wyjatkowych przypadkach [2];

- heparyna;

- leki hamujace wydalanie potasu w cewce dalszej i zbior-
czej — spironolakton, amilorid, triamteren, trimetoprim
(3,5, 6, 10].
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Trimetoprim powoduje niewrazliwo$¢ na dzialanie aldo-
steronu, hamujac kanaly sodowe wrazliwe na amilorid, jak
réwniez zmniejsza wydalania potasu z moczem. Dlatego
nalezy zachowa¢ szczegdlng ostroznos¢, stosujac ten lek
u pacjentéw z hipoaldosteronizmem oraz u 0s6b w starszym
wieku [2].

3) zwickszone przemieszczanie potasu z przestrzeni we-
wnatrzkomoérkowe;j:

- kwasica;

- hipoinsulinizm;

- rozpad komorek: niedokrwistos¢ hemolityczna, zespot lizy
guza, rabdomioliza, oparzenia, posocznica) [3, 5, 6, 10].

Do zasad, ktérych nalezy przestrzega¢, aby uchroni¢ pa-
cjenta zagrozonego hiperkaliemig przed jej wystapieniem
nalezg:

- ocena wielko$ci GFR, kreatyniny, mocznika,

- dieta ograniczona w potas,

- zapobieganie zaparciom,

- stosowanie rownoczesnie lekéw moczopednych,

- unikanie terapii lekami majacymi wplyw na gospodarke
potasows, np. NLPZ, trimetoprym,

- dawki ACE-I, spironolaktonu w razie potrzeby nalezy

zwigkszaé pod kontrolg stezenia potasu w osoczu [4].
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Hyperkalemia - how to protect your patient? Case report

I Abstract

Hyperkalemia is a side effect which is often observed in clinical practice. Knowledge of the causes and symptoms of
hyperkalemia is extremely important due to the fact that hyperkalemia may be life-threatening. The risk of hyperkalemia
concerns especially the elderly with impaired renal function, receiving NSAIDs long-term, some anti-hypertensive drugs
or some antibiotics, particularly if they also apply a diet rich in potassium. Considering the fact that hyperkalemia can be
detected in asymptomatic patients, it is important to periodically determine renal parameters.
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