Hiperkaliemia - leczenie przedszpitalne i szpitalne
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Streszczenie: Potas nalezy do jednych z najwazniejszych kationow wewnatrzkomorkowych,
ktory w duzej mierze reguluje rownowage kwasowo-zasadowg. Sposrod wszystkich zaburzen
elektrolitowych nadmiar potasu moze w najszybszym tempie doprowadzi¢ do groznych dla
zycia zaburzen rytmu serca. Rozrozniamy trzy rodzaje hiperkaliemii: tagodna (5,5-6 mmol/l),
umiarkowang (6,1-7 mmol/l) i ciezka (>7 mmol/l). W zaleznosci od rodzaju hiperkaliemii,
objawéw towarzyszacych 1 klinicznym wygladzie chorego wdrozy¢ musimy odpowiednie
leki, ktore uchronig pacjenta przed groznymi dla zycia zaburzeniami rytmu serca, ktore
w konsekfencji doprowadzi¢ moga do $mierci. Do lekéw takich naleza migdzy innymi:
salbutamol, furosemid, glukoza z insulina, wodorowegglan sodu, zZywice jonowowymienne
oraz chlorek wapnia. Kiedy powyzsze leki okaza si¢ mato skuteczne jedynym ratunkiem

zostaje dializoterapia.

Stowa kluczowe: hiperkaliemia, potas, postgpowanie szpitalne 1 przedszpitalne

w hiperkaliemii, zaburzenia elektrolitowe

Wstep:

Potas jest jednym z najwazniejszych kationdow wewnatrzkomérkowych,
ktory istotnie reguluje réwnowage kwasowo-zasadowa [4]. Jednym z powaznych zaburzen
jest jego nadmiar, ktory okresla si¢ mianem hiperkaliemii. Wickszo$¢ potasu zawartego

w ustroju czlowieka, czyli okolo 90% (3500-4000 mmol) jest zlokalizowana wewnatrz
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komoérek. Z czego najwigcej, bo az 70% w migsniach poprzecznie prazkowanych, 9%
w kosciach, 7% w watrobie oraz 7% w erytrocytach. Pozostate 7% znajduje si¢ w przestrzeni
zewnatrzkomoérkowej, z czego tylko 1% znajduje si¢ bezposrednio w osoczu i to wiasnie ten
1% okresla si¢ mianem normy dla potasu [1,2,3,5].

Hiperkaliemia najczes$ciej jest spowodowana uwolnieniem jonéw potasu
znajdujacych si¢ w komorkach, zaburzeniami wydalania potasu wynikajagcymi gléwnie
z chor6b nerek, przypadkowym podaniem chlorku potasu lub nadmierng niekontrolowang
suplementacjg potasu [2,5].

Hiperkaliemi¢ stwierdzamy wtedy, gdy stgzenie w osoczu przekracza
norme 5,5 mmol/I.

Rozrézniamy trzy rodzaje hiperkaliemii:

e Lagodng 5,5 - 6 mmol/l
e Umiarkowang 6,1 - 7 mmol/I
e Ciezka >7 mmol/l

Organizm czlowieka ma kilka mozliwosci naturalnej obrony przed wzrostem
stezenia potasu, jesli jego funkcje nie sa zaburzone. Gdy dochodzi do hiperkaliemii,
W gtownej mierze jego wydalanie odbywa si¢ przez nerki, ale organizm zna inne metody
neutralizowania potasu, nalezag do nich pobudzenie wydzielania glukagonu i pobudzenie
wydzielania aldosteronu przez kore¢ nadnerczy co powoduje zwigkszenie wydalania potasu
z moczem oraz kalem [2,4]. Inng drogg redukcji hiperkaliemii jest pobudzenie zakonczen
B-adrenergicznych oraz aktywacja pompy sodowo-potasowej dzieki, ktorym nastepuje
zwigkszenie poboru potasu przez komorki co w konsekwencji prowadzi do normokaliemii
[2,4,6].

Nie zawsze jednak organizm czlowieka jest w stanie sam sobie poradzi¢ ze wzrostem potasu
co moze prowadzi¢ do hiperkaliemii, ktorej przyczynami sa:
e nadmierna podaz potasu (zwlaszcza u 0sob z chorobami nerek) : poprzez pokarmy
(tj. ryby , konserwy , $wieze i suszone grzyby , owoce, warzywa , soki, bogate w potas
sole kuchenne) , ptyny infuzyjne , przetaczanie krwi po dacie waznosci , W przebiegu
krwawienia do $wiatta przewodu pokarmowego,
e stosowanie suplementéw diety oraz odzywek bogatych w potas bez specjalistycznego
nadzoru
e zmniejszenie wydalania potasu przez nerki : choroba Addisona , hipoaldosteronizm ,
ostra i przewlekta niewydolnos$¢ nerek [2,5],

e leki wplywajace na gospodarke potasowa:



» spironolakton (antagonista receptora aldosteronowego , diuretyk oszczedzajacy
potas),
» inhibitory konwertazy angiotensyny IKA (hamuja wydzielanie aldosteronu),
» amiloryd (diuretyk, zwigksza ilo$§¢ wydalanego sodu oszczedzajac przy tym
jony potasu),
» cyklosporyna , niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLZP), heparyny - hamuja
wydzielanie aldosteronu,
» digoksyna (hamuje pomp¢ sodowo-potasowa , przez co zmniejsza si¢ pobor
potasu do wnetrza komorek),
e nadmierne uwalnianie potasu z komorek: rozpad komorek (rabdomioliza, posocznica),
hipertermia zto§liwa , choroba oparzeniowa , kwasica nieoddechowa , hipotermia,
e uposledzenie dokomorkowego transportu potasu: hipoinsulizm (cukrzyca) , niedobor
aldosteronu , kwasica nieoddechowa , leki blokujace uktad [-adrenergiczne
(B-blokery) [8,9].

Do przyczyn nadmiaru potasu mozemy zaliczy¢ takze hiperkaliemi¢ rzekoma, czyli
tzw. “artefakt laboratoryjny” jest to pozorny wzrost potasu w 0soczu spowodowany
pozaustrojowym uwalnianiem potasu z komorek, ktory jednak nie daje zadnych objawow
Klinicznych hiperkaliemii. U pacjentow chorych na przewlekla biataczke szpikowa
lub u chorych z trombocytoza (nadptydkowoscia) moze dojs¢ do nadmiernego uwalniania
potasu z leukocytow lub ptytek, pozorny wzrost potasu moze by¢ takze spowodowany
hemolizg erytrocytow podczas pobierania krwi [2,5].

Hiperkaliemi¢ stwierdza si¢ u okoto 8-10% pacjentow hospitalizowanych, z czego
$miertelnos¢ z cigzka hiperkaliemig w zaleznosci od zZrodet ocenia sie¢ na okoto 35-67%.
Jedng z najczestszych przyczyn nadmiaru potasu jest leczenie lekami z grupy IKA zwtaszcza
u pacjentow z niewydolno$cig serca. U takich pacjentow hiperkaliemia $rednio rozwija si¢
u 10% leczonych IKA w ciggu roku od rozpoczecia terapii. Leczenie inhibitorami konwertazy
angiotensyny (np. kaptoprilem) jest przyczyna wzrostu potasu u okoto 10-38%
hospitalizowanych z tego powodu. Warto doda¢, ze ludzie, ktérzy leczg si¢ na nadcisnienie
tetnicze 1 przyjmujacy leki z grupy IKA (kaptopril, lizynopril), osoby z niewydolnoscig nerek
lub osoby z zaburzonym wydalaniem potasu unikajac w swojej diecie soli kuchennej
zastgpuja ja tzw. "lo salt", ktora jest mieszaning chlorku potasu i1 chlorku sodu
(wstosunku 3:1) dajac zdrowsza alternatywe dla soli kuchennej. Myslac, ze moga
ja spozywac bez zadnych konsekwencji narazaja si¢ na wystgpienie hiperkaliemii gdyz kazde

100 g soli "lo salt™ zawiera 34,6 g potasu [7,11].
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Osoby przyjmujace na state leki z grupy IKA lub NLPZ, ktore uprawiaja sport i dodatkowo
wspomagaja si¢ suplementami zawierajagcymi potas réwniez narazone sg na wystapienie
unich wzrostu potasu i w konsekwencji hiperkaliemii. Wyczynowi sportowcy
np. maratonczycy, ktorzy zeby uzupeic straty elektrolitdw przyjmuja rowniez suplementy
zawierajace potas dadatkowo narazeni sg przez swoje esktremalne dla organizmu hobby na

rabdomiolizg, ktora takze doprowadzi do hiperkaliemii [11].

Hiperkaliemia tagodna oraz umiarkowana przebiega cz¢sto bez objawowo, przez co
ustalenie jej w postgpowaniu przedszpitalnym bez mozliwosci wykonania testow
laboratoryjnych jest bardzo trudne . Jej objawy, jesli si¢ pojawiag moga by¢ mylace dla
ratownikéw 1 tylko dobrze zebrany wywiad na temat przyjmowanych lekéw, diety, czy
choroby pacjenta, plus zaobserwowane objawy z ponizej wymienionych mogg utatwic¢
rozpoznanie problemu nadmiaru potasu.

Do objawo6w tagodnej i umiarkowanej hiperkaliemii naleza:
e ze strony OUN (splatanie , parestezje , apatia),
e Zze strony uktadu migsniowego (zmgczenie , nuzliwos¢ , skurcze migsni , drgawki ,
metaliczny posmak w ustach , zmniejszenie sity migsniowe;j),
e ze strony uktadu krgzenia (bradykardia , skurcze dodatkowe).

Gdy poziom potasu wzrosnie powyzej >7 mmol/l mozemy mowi¢ o ciezkiej
hiperkaliemii, ktora bezposrednio zagraza zyciu pacjenta. Oprocz wyzej wymienionych
objawow tagodnej i umiarkowanej hiperkaliemii dochodza zmiany w EKG, ktore jesli si¢
pojawig i nie zostang wykryte moga doprowadzi¢ do powaznych zaburzen rytmu serca az
do migotania komor i asystolii wlacznie, przy czym nalezy zapamigtaé, ze zmiany
sg widoczne jedynie w 50% przypadkow ciezkiej hiperkaliemii.

W poczatkowych zmianach przy poziomie potasu okoto 6-6,5 mmol/l nastgpuje uniesienie
zatamka T i skrocenie odstgpu QT, gdy stezenie potasu wzro$nie powyzej >6,5 mmol/l moga
pojawi¢ si¢ bloki przedsionkowo komorowe I-I11 stopnia oraz nastepuje obnizenie zatamka
Piw dalszej fazie calkowity jego zanik. Wzrost potasu powyzej >8 mmol/l powoduje
poszerzenie si¢ zespolu QRS do momentu sinusoidy co moze spowodowaé zatrzymanie
krazenia, moga takze wystapi¢ trzepotanie/migotanie komor [1,4,5,6,10].

Gdy hiperkaliemia zostanie juz wykryta dzigcki badaniu laboratoryjnemu w warunkach
szpitalnych, badz na podstawie wywiadu i objawoéw w warunkach przedszpitalnych (co jest
bardzo trudne) nalezy wdrozy¢ leczenie, ktore obnizy poziom potasu i ochroni pacjenta przed

toksycznym dziataniem tego pierwiastka na komorki serca. Na wstepie trzeba rozpoznaé co



spowodowato wzrost potasu i jak najszybciej wyeliminowac przyczyne jego wystapienia 0raz

przy >6,5 mmol/l monitorowaé prace serca (EKG).

W leczeniu przedszpitalnym w podstawowych zespotach ratownictwa medycznego "P" przy

wykryciu hiperkaliemii lekami, ktore mozemy zastosowa¢ w celu obnizenia poziomu potasu

sa:

salbutamol: ktory powoduje stopniowe obnizenie potasu oraz pomoze przesungc potas
do komorek poprzez stymulacj¢ receptorow beta adrenergicznych. Efekt dziatania
leku zaczyna si¢ po okoto 30 minutach po podaniu i trwa 2-3 h. Dawkowanie 10-20
mg w nebulizacji [1-7,10].

furosemid: jako diuretyk petlowy obnizy stezenie potasu po dopiero ok. 1-2 h po
podaniu iv. Dawkowanie: 20-40 mg iv., u pacjentoéw z niewydolnoscig nerek 40-80
mg [1-7,10].

W specjalistycznych zespotach ratownictwa medycznego "S" sposrod wyzej wymienionych

lekdw mozemy jeszcze zastosowac:

chlorek wapnia: jest lekiem z wyboru u chorych z wykrytymi zmianami w EKG
(po podaniu pacjent musi by¢ caty czas monitorowany EKG). Nalezy zaznaczy¢, ze
jony wapnia nie obnizg stezenia potasu, lecz jedynie ochronig migsien sercowy przed
jego negatywnym dziataniem i obniza ryzyko wystgpienia migotania komoér (VF)
I czestoskurczu komorowego bez tetna (VT). Bezwzglgdnym przeciwwskazaniem
do podania chlorku wapnia jest leczenie pacjenta glikozydami naparstnicy.
Dawkowanie: 5-10 ml 10% chlorku wapnia w ciagu 2 min (dziatanie po 5 min, efekt
dziatania utrzymuje si¢ przez 30-60 min) [1-7,10].

glukoza z insuling: u oso6b zdrowych podanie glukozy spowoduje uwolnienie insuliny
endogennej, ktora spowoduje przesunig¢cie potasu do komorek w ciggu 30-60 min
(czasem efekt widoczny jest natychmiast). Zawsze u osob chorych na cukrzyce oraz
z niewydolnoscia nerek podajemy 1 jednostke insuliny krotko dziatajacej na
3 g glukozy. Konieczne jest monitorowanie st¢zenia glukozy, gdyz glownym skutkiem
ubocznym takiego postgpowania moze by¢ hipoglikiemia [1-7,10].

wodoroweglan sodu: powoduje wyparcie z komorek jondéw sodu co sprzyja
naptywowi jonéw potasu na ich miejsce, co obnizy hiperkaliemie¢. Najlepiej stosowac
lek u chorych z kwasica metaboliczng, przy podawaniu nalezy monitorowac pH, zeby
nie doszto do zasadowicy. Przeciwwskazaniami do podaniu wodoroweglanu sodu

s hipernatremia , hipokalcemia , obrzek ptuc.



Dawkowanie: 1 mmol/kg iv. (nie przekracza¢ dawki 50-100 mmol/l) dziatanie
rozpoczyna si¢ prawie od razu, czas dziatania pojedynczej dawki 15-30 min. W razie

potrzeby mozna poda¢ lek w ciggtym wlewie [1-7,10].

Kiedy zespot ratownictwa medycznego przetransportuje pacjenta na szpitalny odziat
ratunkowy postgpowanie z hiperkaliemig jest niemal identyczne, jezeli chodzi
o0 farmakoterapi¢, lecz zanim dojdzie do jej wdrozenia nastapi szereg badan. Na poczatku
personel medyczny musi zbadac jak bardzo wysoki jest poziom potasu oraz trzeba wdrozy¢
kontrolg EKG. Jesli mamy do czynienia z cigzka hiperkaliemia trzeba jak najszybciej podaé
chlorek wapnia w celu zabezpieczenia komorek serca przed toksycznym wplywem potasu.
Kolejnym krokiem jest wyeliminowanie zrodta powstawania hiperkaliemii (najczgsciej sg to
przyjmowane leki, ktore moga poglebi¢ hiperkaliemi¢) zwtaszcza u 0s6b z niewydolnosciag
nerek. Nastepnie nalezy przesuna¢ jony potasu do wewnatrz komorek (glukoza z insuling oraz
agonisci receptorow beta-adrenergicznych tj. salbutamol). Ostatnim krokiem jest zwigkszenie
wydalania potasu poprzez podanie diuretykow petlowych (furosemid) oraz zywic jonowych

(sodowych lub wapniowych).

Zywice jonowowymienne (sulfonian polistyrenu, resonium A - w Polsce mala
dostgpnos¢ leku) powoduja wigzanie potasu w Swietle jelita grubego obnizajac
ogolnoustrojowe stezenie potasu. Zmniejszenie stezenia potasu po jednej dawce leku obniza
si¢ zwykle o okoto 0,5 - 1 mmol/l. Nalezy rowniez zapamigtaé, ze zwigzanie potasu powoduje
uwolnienie ogdlnoustrojowych jonéw sodu lub wapnia w zalezno$ci od podanego preparatu.
Poczatek dziatania zywic jonowowymiennych nast¢puje po okoto 2-10 h i utrzymuje sie w
organizmie od 4 do 6 h. Czestym powiktaniem po podaniu leku sa zaparcia, lecz zdarzajg si¢
nawet przypadki perforacji jelita grubego, dlatego czgsto przed, jak i w trakcie podania leku
stosowane sg Srodki przeczyszczajace.

Dawkowanie: 25-50 g po, pr.

Poza opisang powyzej farmakoterapig hiperkaliemii personel medyczny dysponuje jeszcze
dializoterapig (po wczesniejszej konsultacji z nefrologiem), ktéra jest waznym krokiem
W obnizeniu krytycznych warto$ci potasu u pacjentow, ktorzy sa oporni na Klasyczng
farmakoterapig [8].

Dializoterapig¢ stosuje si¢, jak najszybciej po uzyskaniu dostepu do duzego naczynia
obwodowego wowczas, kiedy wdrozona wczesniej farmakoterapia nie przynosi skutkow lub
w przypadku ciezkiej hiperkaliemii szczeg6lnie u 0s6b z niewydolnos$cig nerek [1-7].
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Podsumowujac zaburzenia gospodarki elektrolitowej sg jedna z najczgstszych
przyczyn wystgpowania zaburzen rytmu, ktére zagrazaja zyciu. Sposrod wszystkich zaburzen
elektrolitowych hiperkaliemia moze najszybciej doprowadzi¢ do rytméw, ktéore moga
zagrozi¢ zyciu pacjenta. Szybkie rozpoznanie hiperkaliemii, wdrozenie odpowiedniego
leczenia moze zapobiec zatrzymaniu krazenia. Nalezy pami¢tac, ze tylko dobrze zebrany
wywiad polaczony z typowymi objawami pozwoli nam prawidlowo wnioskowac
0 hiperkaliemii w warunkach przedszpitalnych. Bo tak naprawde tylko badanie krwi pozwoli
nam potwierdzi¢ wzrost potasu w osoczu i okreslenie z jakim typem hiperkaliemii mamy do
czynienia. Wykonanie EKG czgsto nie bedzie niosto ze soba Zadnych zmian nawet w cigzkiej
hiperkaliemii, gdyz tylko u 50% pacjentéw te zmiany beda widoczne, lecz jesli sa zauwazalne
priorytetem jest ustabilizowanie pacjenta, zeby nie doszto do groznych dla zycia zaburzen
rytmu serca oraz ochrona mig¢snia sercowego przed toksycznym dziataniem potasu. Czasem
pierwszym i ostatnim objawem cig¢zkiej hiperkaliemii bedzie $mier¢ pacjenta, dlatego

hiperkaliemia nazywana jest "cichym zabojca".
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Summary: Potassium is the major intracellular cation involved in regulation of acid base
balance. From all the electrolyte disturbances overabundance of potassium is associated with
higher risk of serious abnormal heart rhythms. Three types of hyperkalemia are recognized:
mild (5,5-6 mmol/l), moderate (6,1-7 mmol/l) and critical (=7 mmol/l). Aspects like type
of hyperkalemia, symptoms and the person's condition determine which treatment should
be applied to protect the patient from life-threatening cardiac rhythm abnormalities that can
eventually lead to death. Salbutamol, furosemide, glucose with insulin, sodium bicarbonate ,
ion-exchange resins and calcium chloride are potential medicines that can be used to treat
hyperkalemia. Dialysis is the only left solution in case of ineffectiveness of medicines

mentioned above.



