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Hiperkaliemia polekowa
Drug-induced hyperkalemia
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Streszczenie

Stezenie potasu, pierwiastka niezbednego dla prawidlowej czynnosci komoérek organizmu uzaleznione jest
miedzy innymi od stosowanych przez pacjenta srodkéw leczniczych i diety. Hiperkaliemia polekowa moze pojawi¢
sie podczas stosowania wielu lekéw sercowo-naczyniowych (np. inhibitory konwertazy angiotensyny, antagonisci
receptora angiotensyny II, antagonisci aldosteronu, beta-adrenolityki, heparyna). Ryzyko wystapienia tego zabu-
rzenia elektrolitowego moze zwieksza¢ réwnoczesne przyjmowanie lekéw o podobnym wplywie na stezenie potasu
np. NLPZi preparatéw zawierajacych ten pierwiastek. W artykule przedstawiono przypadek wystapienia hiperka-
liemii polekowej u 73-letniego pacjenta z nadcisnieniem tetniczym i niewydolnoscia serca leczonego pierwotnie
inhibitorem konwertazy angiotensyny (perindopril), beta-blokerem (nebiwolol), diuretykiem (indapamid), statyna
(atrorwastatyna) oraz kwasem acetylosalicylowym. Nietolerancja perindoprilu spowodowata jego odstawienie
i wlaczenia do terapii antagonisty receptora angiotensyny II (losartanu). Wspotistniejace dolegliwosci bolowe
stawow leczone byly NLPZ (diklofenak, naproksen), ktorych sposob dawkowania uzalezniony byt od nasilenia
bélu (postacie doustne i miejscowe). Pacjent stosowal rowniez suplement diety, ktéry zawieral w swoim skladzie
potas. Geriatria 2019; 13: 63-66.
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Summary

The concentration of potassium, an element necessary for the proper functioning of the body’s cells, is influ-
enced by the medications and diet used by the patient. Drug-induced hyperkalemia may occur during the treatment
with many cardiovascular drugs (e.g., angiotensin-converting enzyme, angiotensin Il receptor blockers, aldosterone
antagonists, beta-blockers, heparin). The risk of this electrolyte disturbance may increase with the concomitant use
of drugs that increase potassium concentration, e.g. NSAIDs and formulations containing potassium. The article
presents the case of drug-induced hyperkalemia in a 73-year-old patient with hypertension and heart failure treated
with angiotensin converting enzyme inhibitor (perindopril), beta-blocker (nebivolol), diuretic (indapamide), statin
(atrorvastatin) and acetylsalicylic acid. Due to perindopril intolerance, the drug was discontinued and angiotensin
IT receptor antagonist (losartan) was introduced. Co-existing painful joints were treated with NSAIDs (diclofenac,
naproxen), the dosage of which was dependent on the severity of pain (oral and topical forms). The patient also
used a dietary supplement that contained potassium. Geriatria 2019; 13: 63-66.
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Wstep jonu z przestrzeni wewnatrzkomorkowej. W patome-

Zaburzenia w gospodarce elektrolitowej, a zwlasz- chanizmie tych zmian poza stanami patologicznymi
cza potasowej, s3 jednym z czesciej spotykanych odchy- istotng role moga mie¢ takze leki stosowane przez
len w praktyce klinicznej. Hiperkaliemia (st¢zenia pacjenta [1,2].

potasu w surowicy > 5,5 mmol/l) moze by¢ spowodo-
wana zwiekszong podaza potasu, zmniejszonym jego
wydalaniem oraz zwiekszonym przemieszczeniem tego
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Opis przypadku

73-letni pacjent z nadci$nieniem tetniczym i nie-
wydolnoscig serca podczas wizyty kontrolnej zglosit
oslabienie sity mieé$ni konczyn dolnych. Choroby
uktadu sercowo-naczyniowego leczone byly pierwotnie
schematem terapeutycznym obejmujacym: inhibitor
konwertazy angiotensyny (perindopril 5 mg/dobe),
beta-bloker (nebiwolol 5 mg/dobe), diuretyk (indapa-
mid 1,5 mg/dobe), statyna (atrorwastatyna 20 mg/dobe)
oraz kwas acetylosalicylowy (75 mg/dobe). Z powodu
nietolerancji perindoprilu (suchy, uporczywy kaszel)
lek odstawiono, a do terapii wlaczono antagoniste
receptora angiotensyny II (losartanu 100 mg/dobe).
Z powodu dolegliwo$ci bolowych stawdéw chory
przyjmowal NLPZ (diklofenak, naproksen), ktérych
sposob dawkowania uzalezniony byt od nasilenia bélu
(postacie doustne i miejscowe). Pacjent, sugerujac sie
reklama stosowal réwniez suplement diety, zawierajacy
w swoim sktadzie potas.

W EKG stwierdzono rytm zatokowy miarowy
75/min, zwigkszong amplitude zatamkéw T z naj-
wiekszg w odprowadzeniu V2 (16 mm), bez innych
zmian. Na podstawie obrazu klinicznego, zapisu EKG
istezenia potasu w surowicy krwi (6,8 mmol/l) stwier-
dzono hiperkaliemie polekowa. Badania dodatkowe
wykluczyty wspdlistnienie cukrzycy (prawidlowe war-
to$ci glikemii) oraz niewydolnosci nerek (prawidlowe
wartodci kreatyniny i GFR). Odstawiono antagoniste
receptora angiotensyny II (wlaczono bloker kanatu
wapnia), preparat potasu, doustne NLPZ. Pacjentowi
zalecono przyjmowanie furosemidu do czasu nor-
malizacji st¢zenia potasu, co stwierdzono pie¢ dni
pdzniej. Ponadto doradzono diete z ograniczeniem
podazy potasu.

Oméwienie

Potas jest jednym z najwazniejszych kationow
wewnatrzkomérkowych organizmu - uczestniczy
w utrzymywaniu réwnowagi wodnej i kwasowo-
-zasadowej, w tworzenie potencjatu spoczynkowego
i czynnosciowego komorek nerwowych i mig$niowych,
a prawidlowe jego stezenie ma korzystny wplyw na
uktad sercowo-naczyniowy. Réwnowaga gospodarki
potasowej zalezy od proceséw wchlaniania i wyda-
lania tego pierwiastka, ktérych zaburzenia sg jedna
z istotnych przyczyn zmian tej gospodarki. Zmiany
w réwnowadze mogg by¢ takze spowodowane prze-
mieszczeniem jonéw potasowych miedzy przestrze-
niami: komdérkowsq, pozanaczyniowa i naczyniowa
[3,4]. Hiperkaliemie rozpoznaje si¢ przede wszyst-
kim u chorych hospitalizowanych (1-10%), nato-
miast u chorych w wieku powyzej 55 lat leczonych
ambulatoryjnie zaburzenie to wystepuje rzadziej
(0,2-0,7%) z powodu nieregularnego monitorowania
parametréw gospodarki elektrolitowej. Czynnikami
zwigkszajacymi ryzyko hiperkaliemii sa: wiek (po 40.
roku zycia $rednio 1 ml/min/rok zmniejsza si¢ GFR,
szybciej u mezczyzn), niewydolnos¢ nerek, cukrzyca
(gtéwna przyczyna hipoaldosteronizmu hiporenino-
wego, uposledzajacego wydalanie potasu przez nerki),
odwodnienie, stosowana farmakoterapia (tabelaI) oraz
dieta bogatopotasowa. Sprawne mechanizmy home-
ostazy potasowej (gléwnie wydalanie kationu przez
nerki) powoduja, ze zaburzenie to rzadko obserwuje
sie u 0s6b z prawidlowa czynnoscig nerek. Spektrum
objawow klinicznych hiperkaliemii jest bardzo sze-
rokie — od zespotéw skapoobjawowych do zgonu
wlacznie. Objawy narzadowe hiperkaliemii dotycza
OUN ( parestezje, apatia, splatanie, drgawki), uktadu
miesniowego (nuzliwos¢, skurcze miesni, zmniejszenie
sity mie$niowej, porazenie mies$ni (najczesciej dotyczy

TabelaI. Leki mogace wywolywac¢ hiperkaliemi¢ oraz mechanizmy jej powstawania [9-12]

Table I.

Drugs that can cause hyperkalemia and mechanisms of its formation [9-12]

LEKI MECHANIZM HIPERKALIEMII

inhibitory konwertazy angiotensyny II/
antagonisci receptora angiotensyny Il

| stezenia aldosteronu
| przeptywu krwi przez nerki
| filtracji ktebuszkowej

antagonisci aldosteronu

| wydalania potasu przez nerki

leki b-adrenolityczne

| sekrecji reniny
| przechodzenia potasu do wnetrza komoérek

heparyna

| syntezy aldosteronu w nadnerczach

NLPZ

| stezenia reniny
| przeptywu krwi przez nerki
| filtracji ktebuszkowej
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Tabela II. Zmiany w EKG zalezne od stezenia potasu [ 9-10,13]
Table II. ECG changes dependent on potassium concentration [ 9-10,13]

Stezenie potasu w surowicy Mozliwe zmiany w EKG

5,5-6,5 mmol/l

1T amplitudy i zwezenie zatamka T
skrocenie odstepu QT
obnizenie odcinka ST

6,5-8,0 mmol/I

poszerzenie QRS > 0,12 s

wydtuzenie PQ >0, 2 s

uniesienie odcinka ST

obnizenie zatamka P ( z jego dalszym zanikiem)

> 8,- mmol/l

asystolia

postepujgce poszerzenie QRS
bloki wigzek /odnoég peczka Hisa
trzepotanie, migotanie komor

konczyn dolnych) oraz uktadu sercowo-naczyniowego
(bradykardia, pobudzenia przedwczesne, zmiany
w EKG - tabela IT). Nasilenie objaw6w klinicznych nie
zalezy od stezenia potasu we krwi. Czesto u pacjen-
téw z wolno narastajacym stezeniem potasu we krwi
nie obserwuje sie objawdéw podmiotowych pomimo
wysokiego stezenia kationu (> 7,0 mmol/l). Wartos¢
stezenia potasu klasyfikuje zaburzenie na tagodne
(5,5-5,9 mmol/l), umiarkowane (6,0-6,4 mmol/l)
oraz ciezkie (= 6,5 mmol/l). Hiperkalemia tagodna
i umiarkowana moze przebiega¢ bezobjawowo i zostaé
wykryta podczas przypadkowego oznaczenia stezenia
elektrolitow [5-8].

Hiperkaliemie polekowa najczedciej obser-
wuje si¢ podczas stosowania lekoéw dzialajacych na
uktad renina-angiotensyna - aldosteron: inhibitory
konwertazy angiotensyny II, antagonisci receptora
angiotensyny II, antagonisci aldosteronu. Wynika
ona z ich mechanizmu dzialania, a réwnoczesne sto-
sowanie tych lekéw zwigksza ryzyko tego zaburzenia
elektrolitowego. Kuzniar-Placek i wsp. opisali przy-
padek 76-letniego mezczyzny, u ktérego rozpoznano
hiperkalemie w przebiegu przewlektej choroby nerek
w stadium III. Pacjent przyjmowal przewlekle anta-
goniste receptora angiotensyny II, diuretyk oszcze-
dzajacy potas oraz suplementowal preparaty potasu.
W kontrolnych badaniach laboratoryjnych stwier-
dzono podwyzszone st¢zenie kreatyniny - 2,0 mg/dl,
obnizony GFR - 34,79 ml/min, podwyzszone stezenie
potasu - 8,7 mmol/l. Modyfikacja leczenia skutko-
wala normalizacja stezenia potasu oraz poprawa
funkcji nerek [13]. Ciekawy przypadek napadowego
porazenia miesni szkieletowych z niezdolnoscig do
chodzenia, z zadyszka i niepokojem opisali Agrawal
i wsp. Powyzsze objawy pojawily sie przy stezeniu
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potasu 8,6 mmol/l u 67-letniej pacjentki leczonej
zpowodu cukrzycy i nadci$nienia tetniczego: insuling,
antagonista receptora angiotensyny II, inhibitorem
konwertazy angiotensyny oraz diuretykiem petlowym.
Hiperkaliemia wystgpila u chorej przy prawidtowych
wartoéciach mocznika i kreatyniny [14].

W pismiennictwie opisane sa réwniez przypadki
hiperkaliemii po zastosowaniu lekéw beta-adrenoli-
tycznych: nebiwololu, karwedilolu, atenololu, meto-
prololu, propranololu [15-19]. Hiperkaliemia moze
by¢ takze wynikiem interakeji lekow sercowo-naczy-
niowych z NLPZ.

Korzeniowska i wsp. opisata przypadek 70-letniej
pacjentki hospitalizowanej z powodu oslabienia sity
mig$niowej konczyn dolnych oraz dretwienia okolicy
ust. Pacjentka leczona byta przewlekle inhibitorem
konwertazy angiotensyny, beta-blokerm, statyna, kwa-
sem acetylosalicylowym, metforming oraz analogiem
insuliny. Z powodu ztamania ko$ci przedramienia
dodatkowo przyjmowata heparyne drobnoczastecz-
kowa oraz NLPZ. Na podstawie obrazu klinicznego
oraz badan dodatkowych rozpoznano hiperkaliemie
polekowy (stezenie potasu — 6,8 mmol/l). Korekta
leczenie skutkowata poprawg kliniczna z ustgpieniem
zgtaszanych dolegliwo$ci oraz normalizacja stezenia
potasu [20]. W przypadku terapii NLPZ hiperkaliemia
moze wystapi¢ u ok. 46% pacjentéw leczonych ta grupa
lekow, a wspdtwystepujace zaburzenia funkcji nerek
powodowaly wzrosty stezen potasu przekraczajace
1 mmol/l [21]. Lafrance i wsp. w grupie ponad 18 tysiecy
przypadkow hiperkaliemii stwierdzili, Ze nie zalezy ona
od liczby stosowanych jednocze$nie lekéw przeciwza-
palnych. Ryzyko hiperkaliemii byto jednak wyzsze,
gdy stosowano rofekoksyb, celekoksyb, diklofenak
i indometacyne w poréwnaniu z meloksikamem, eto-
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dolakiem, piroksikamem, sulindakiem, ibuprofenem,
naproksenem i ketorolakiem. Srodki kontrastowe oraz
inhibitory konwertazy angiotensyny II, antagonisci
receptora angiotensyny II, stosowane facznie z NLPZ
istotnie zwigkszato ryzyko hiperkaliemii [22].

Podsumowanie

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego oraz
dolegliwosci bdlowe to bardzo czesto wystepujace
problemy zdrowotne wsrdd populacji 0os6b w starszym
wieku, w terapii ktérych wykorzystuje si¢ leki inge-
rujgce w gospodarke elektrolitows. U pacjentéw tych
czesto wspolistnieje rowniez cukrzyca i choroby nerek,
ktore sg istotnymi czynnikami ryzyka hiperkaliemii.
Poniewaz hiperkaliemia tagodna oraz umiarkowana
przebiega czesto bezobjawowo jej zdiagnozowanie
w warunkach ambulatoryjnych jest przypadkowe.
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