Hiperkaliemia

DEFINICJA | ETIOPATOGENEZA

Zwiekszenie stezenia potasu w surowicy >5,5 mmol/I.

Podziat hiperkaliemii: tagodna — 5,6—6,5 mmol/Il; umiarkowana — 6,6—7,5 mmol/|; ciezka >7,5 mmol/I.
Przyczyny (najczestsze — pogrubiong czcionk3):

1) nadmierna podaz potasu u chorych z uposledzong czynnoscig wydalniczg nerek lub z
uposledzonym transportem potasu do komdrek

2) uposledzenie wydalania potasu przez nerki — ostra lub przewlekta niewydolnosc nerek, niedobér
aldosteronu lub GKS (wrodzony lub nabyty), hipoaldosteronizm hiporeninowy (u chorych z nefropatia
cukrzycows, toczniowa, analgetyczng lub zwigzang z AIDS), opornos¢ cewek nerkowych na aldosteron
(hipoaldosteronizm rzekomy typu |, Il lub 1l1), hiperkaliemie polekowe — ACEI, ARB, blokery receptora
aldosteronowego (spironolakton, eplerenon), inhibitory reniny, suplementy potasu, NSLPZ, amiloryd,
triamteren, trimetoprim, cyklosporyna, takrolimus, heparyna, digoksyna

3) uposledzenie dokomadrkowego transportu potasu — blokada receptora adrenergicznego B2,
pobudzenie receptora adrenergicznego a, neuropatia wegetatywna, niedobdr insuliny, niedobér
aldosteronu (blokada uktadu renina—angiotensyna—aldosteron), kwasica nieoddechowa

4) nadmierne uwalnianie potasu z komérek — rabdomioliza, zbyt szybkie wyprowadzanie z hipotermii,
zespot rozpadu nowotworu, kwasica nieoddechowa, sepsa, hipertermia ztosliwa, hipermolalnos¢
ptynu pozakomérkowego (hiperglikemia insulinooporna, podanie mannitolu), hiperkaliemiczne
porazenie okresowe.

Hiperkaliemia rzekoma jest wynikiem pozaustrojowego uwalniania potasu z krwinek (hemoliza prébki
krwi, nadptytkowos$é >900 000/ul, leukocytoza >70 000/pl).

Czesto spotyka sie fatszywie dodatni wynik wskazujgcy na hiperkaliemie wskutek btedu przy
pobieraniu prébki krwi zylnej. Zacisniecie stazy (a takze polecenie pacjentowi, aby zaciskat i rozluzniat
pies¢) prowadzi do regionalnej kwasicy i uwalniania potasu z komérek; efektem jest zwiekszone
stezenie potasu w probce krwi pobranej przy zacisnietej stazie lub tuz po jej zwolnieniu.

Najczestszg przyczyng jest stosowanie lekow uposledzajgcych nerkowe wydalanie potasu (skojarzenie
ACEI i spironolaktonu, nierzadko dodatkowo ARB i/lub preparat potasu) u osdb z PChN (najczesciej
nefropatig cukrzycowg).

OBRAZ KLINICZNY

Nie ma statej zaleznosci miedzy wystepowaniem i nasileniem objawoéw klinicznych a nasileniem
hiperkaliemii. U oséb z powoli wzrastajgcym stezeniem K+ we krwi zwykle nie ma objawéw pomimo
duzej hiperkaliemii (>7,0 mmol/I).

Hiperkaliemia zmniejsza potencjat spoczynkowy bton komdérkowych, przez co uposledza powstawanie
i rozchodzenie sie bodZcéw. Zaburzenia czynnosci miocytdéw i neurocytdw objawiajg sie ostabieniem
lub porazeniem miesni szkieletowych, ostabieniem odruchdéw Sciegnistych, zaburzeniami rytmu serca
(bradykardia, asystolia, migotanie komadr), zmniejszeniem objetosci wyrzutowej serca, zmianami w
EKG, zaburzeniami czucia (parestezje) oraz zaburzeniami $wiadomosci (splgtanie).

W obrazie klinicznym mogg dominowac¢ objawy choroby podstawowe;j.



ROZPOZNANIE

Na podstawie oznaczenia stezenia potasu w surowicy (>5,5 mmol/l; wyklucz hiperkaliemie rzekomg),
a wywiad moze wskazywacé na przyczyne. Zbierz doktadny wywiad co do przyjmowanych lekéw,
rowniez dostepnych bez recepty, i preparatow ziotowych. Ocen czynnos$é nerek i rownowage
kwasowo-zasadowa.

TTKG >8 wskazuje na obecnos$¢ aldosteronu i prawidtowg odpowiedz cewki dalszej na ten hormon.
TTKG <5 przy hiperkaliemii wskazuje na niedobér aldosteronu lub opornosé na ten hormon.

LECZENIE

1. Leczenie przyczynowe.

2. Ogranicz podaz potasu (owoce, soki owocowe, produkty roslinne).
3. Monitoruj EKG i czynnosci zyciowe, zwtaszcza gdy K+ >6,3 mmol/I.

4. W razie wystgpienia elektrokardiograficznych cech hiperkaliemii lub zaburzen rytmu serca =>
niezwtocznie podaj i.v. 30 ml 10% roztworu glukonolaktobionianu wapnia(i) lub 10 ml 10% roztworu
chlorku wapnia (Calcium chloratum WZF 10%) (ze szczegdlng ostroznoscia u chorych leczonych
glikozydami naparstnicy). W celu przesuniecia potasu do komoérek podaj 20—-40 ml 40% roztworu
glukozy + 4-8 j. insuliny krétko dziatajgcej (1 j. insuliny na 3 g podanej glukozy). W razie kwasicy
dodatkowo podaj 50 ml 8,4% roztworu NaHCO3 (Natrium Bicarbonicum Polpharma). Czasowe
przesuniecie potasu do komdrek mozesz uzyskac¢, podajac B2-mimetyk, np. salbutamol w nebulizacji
2,5 mg co 15 min do dawki 10-20 mg lub 0,5 mg i.v.

5. Réwnoczesnie rozpocznij leczenie usuwajgce nadmiar potasu z ustroju — opcje:

1) diuretyk petlowy u chorych z zachowang diurezg, np. furosemid (Furosemide Kabi, Furosemidum
Polpharma) 20-40 mg i.v., dawke mozesz powtdrzy¢ po 6-8 h. Jednoczesnie przetaczaj 0,9% roztwor
NaCl w celu zwiekszenia objetosci zewnatrzkomadrkowej, dzieki czemu zwiekszy sie przesgczanie
ktebuszkowe i naptyw sodu do cewki dystalnej, a przez to wydalanie potasu.

2) wymiennik kationowy wigzgcy potas w przewodzie pokarmowym — sulfonian polistyrenu
(Resonium A, Calcium Resonium) p.o. lub p.r. 30 g w 150 ml wody lub 10% roztworu glukozy;
zmniejszenie kaliemii 0 0,5-1,0 mmol/l wystepuje w ciggu 4—6 h. Podaj lek przeczyszczajgcy w celu
oprdznienia jelit z mas katowych zawierajgcych duzg ilo$¢ potasu. Nowe leki — patiromer(i) i
cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy(i) — stosuje sie, gdy inne metody zawiodty.

3) hemodializa (rzadko dializa otrzewnowa) — rozwaz przy kaliemii >6,5 mmol/l; zwykle konieczna w
przypadku hiperkaliemii objawowej i u chorych z ciezkg niewydolnosciag nerek.
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