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W pracy przedstawiono przypadek pacjentki z cukrzypu 2, ktéra zostata
przyj ta do kliniki z powodu objawowej bradykardii spoveyeanej hiperkaliemi
w przebiegu niekontrolowanego leczenia niewydalhoserca antagonist
aldosteronu, inhibitorem konwertazy angiotensynyntagonist receptora
angiotensyny Il i preparatem potasu.
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Przewlekta niewydolno serca (PNS) wedlug rdych danych
epidemiologicznych, pochodaych z Europy i Standéw Zjednoczonych Ameryki
Pdinocnej, dotyczy 0,4-2% populacji [3]. Odnaszte dane do okoto
36-milionowej populacji polskiej, daje to okoto 1420 tysicy os6b, ktérych
ten problem dotyczy. Do rozwoju PNS neoprowadzi wiele choréb, takich jak:
choroba wiecowa, nadcinienie ttnicze, arytmie, choroby zastawkowe, choroby
osierdzia oraz pierwotne i wtérne kardiomiopati€dré& s leczone w rony
sposob.

U chorych na cukrzyc obserwuje si zwi kszon zapadalno
na niewydolno serca. W badanilBertoni i wsp. chorobowo z powodu
niewydolnoci serca wréd ponad 150 tysty chorych na cukrzycw wieku
ponad 65 lat wynosita 22,3%, w tym u rozyzn 21,2%, a u kobiet 23,0%.
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W grupie z cukrzyc i niewydolnoci serca 5-letnia miertelno  wynosita
44,9%, a w grupie bez niewydolmd serca tylko 24,0% [1]. Zgodnie
z zaleceniami ECS podstawowymi lekami stosowanynejvgrupie chorych s
inhibitory enzymu konwertugego angiotensyn -adrenolityki, antagonci
receptora angiotensyny Il, leki moczolpe, w tym antagonti aldosteronu
i preparaty naparstnicy.

Znaczna poprawa wynikow leczenia PNS, obserwowana gu ostatnich
kilkkunastu lat wynika ze stosowania leczenia skmjaego. Leki stosowane
w kardiologii maj jednak zbliony profil dziala niepo danych — a stosowanie
kilku preparatow mce wykazywa dziatanie addytywne w aspekcie nasilenia
powikla . W réd nich do najcstszych, a jednoczeie gronych dla ycia
pacjenta, nale zaburzenia gospodarki wodno — elektrolitowej, atasacza
st enia potasu w surowicy krwi. W opisanym paajiprzypadku przyczyn
hiperkaliemii u chorej byto przyjmowanie spirondiafu, inhibitora konwertazy
angiotensyny, antagonisty receptora angiotensynyi lpreparatu potasu,
bez wihaciwej kontroli ambulatoryjnej.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka lat 83, bardzo otyta (BMI 44 kdgJmprzyj ta zostata do Kliniki
Chorob Wewntrznych w stanie ogélnym cikim. Kontakt logiczny z chorbyt
utrudniony. Skaryta si na béle w okolicy nadbrzuszaodkowego, biegunk—
kilka lu nych stolcéw dziennie od dwdch dni, znacznego stomstabienie
fizyczne, zawroty gtowy. Od okoto dwdch lat leczyda z powodu cukrzycy
typu 1l — przyjmowata gliklazyd w dawce 0,03 g/dolChora nie kontrolowata
systematycznie glikemii. Od ponad roku leczyta zi powodu nadcnienia
t tniczego i niewydolnai serca i przyjmowata nagiuj ce leki: peryndopryl
w dawce 5 mg/doly telmisartan 40 mg/dob spironolakton 50 mg/dob
furosemid 20 mg/doh betaksolol 20 mg/doboraz dodatkowo doustny preparat
potasu (Kaldyum) 0,6 g/dobW 1976 roku przebyta apendektona powodu
ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego, a w 198U rhisterektomi
z powodu mi niakbw macicy. Chora twierdzitag w okresie ostatniego roku,
w trakcie ktérego byta tylko dwukrotnie badana priekarza, nie wykonywano

adnych bada kontrolnych, a przede wszystkim oznaczt enia elektrolitow
W surowicy krwi.

W badaniu fizykalnym pacjentki stwierdzono bardzmw, okoto 20 uderze
na minut, miarow akcj serca. Cinienie ttnicze krwi wynosito 80/0 mm Hg.
Tony serca byly czyste. Nad polami ptucnymi stweemb obecno szmeru
p cherzykowego. luzéwki jamy ustnej byty podsychaje. W czasie ghokiego
badania palpacyjnego okolicy nadbrzusza stwierdzobecno bolesnaoci.
Objawy otrzewnowe byty ujemne. Obecne byly okrko czyn dolnych.
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W wyj ciowych badaniach laboratoryjnych u chorej wykazaiperkaliemi
9,07 mmol/l oraz hiponatremil28 mmol/l. Podwyszone byly biochemiczne
parametry funkcji nerek - stenie kreatyniny wynosito 3,2 mg/dl, mocznika
189 mg/dl. Wielko przesczania ktbuszkowego obliczona wediug wzoru
Cockrofta - Gaultavyniosta 19,8 ml/min. W gazometrii krwithiczej wykazano
kwasic  metaboliczn (pH 7,16), obnionym st eniem anionéw
wodorow glanowych do 11,2 mEg/L oraz niedoborem zasad wymogs -
16, mEqg/L. W badaniu hematologicznym krwi obwodowgigjierdzono obecno
leukocytozy 14,42 K/uL, niedokrwistoi normocytarnej z poziomem
hemoglobiny 9,9 g/dl, liczb erytrocytow 3,25 M/uL i hematokrytem 29,6%,
MCV 91,2 fl, MCH 30,4 pg, MCHC 33,3 g/dl. W rozmazbiatokrwinkowym
stwierdzono zwikszon liczb granulocytow obojnochtonnych do 77,8%.
Procentowy poziom limfocytow wynosit 17,5%, monaoyt 3,58%,
granulocytow kwasochtonnych 0,59% i granulocytéwazichionnych 0,53%,
trombocyty 239 K/uL.

Wska niki funkcji w troby oraz poziom hormondw tarczycy w surowicy krwi
nie wykazywaly odchyle od stanu prawidtowego. Wyjiowa glikemia
w osoczu krwi ylnej wyniosta 334 mg%. Ponadto u chorej obserwawa
podwy szenie st enia enzymoOw trzustkowych w surowicy krwi: amylaza-
253 1U/lI (norma: 20-80 1U/l), lipaza- 254 U/l (noe: 7-60 IU/l). Poziom CRP
byt prawidtowy - 0,2 mg/I.

Badanie elektrokardiograficzne w chwili przgia chorej do oddziatu
wykazalo brak zatamkéw P, wolny rytm z akdjomér 20/min. z morfologi
QRS o typie bloku prawej odnogiqzkaHisa.
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Ryc. 1.Bradykardia 20/min. w przebiegu hyperkaliemii. Blorawej odnogi pczkaHisa

Flg 1 Bradycard|a 20/min. in the course of hyperkalienRéght bundle branch block
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Po podaniu chorej atropiny dgnie w dawce tcznej 2 mg, nie uzyskano
przy pieszenia akcji serca Ze wzdl na ci ki stan ogdllny pacjentki oraz
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znacznego stopnia bradykardi wprowadzono elektrod endokawitarn
I rozpoczto skuteczn stymulacj prawej komory z czto ci 70/min.
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Ryc. 2.Rytm stymulatorowy o czto c¢i 70/min.

Fig. 2. Cardiac pacing at the frequency of 70/min.
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W leczeniu hiperkaliemii zastosowano: wlew z kr@kiataj c insulin
i 10% glukoz, salbutamol w nebulizacji, wodoroglan sodu i doylny wlew
z NaCl i furosemidem. Uzyskano stopnioywopraw stanu ogélnego chorej,
st enia elektrolitéw i parametrow wydolnt nerek. Normalizacja poziomu
potasu w surowicy krwi doprowadzita do uysienia bradykardii, co dato
mo liwo przerwania elektrostymulacji serca. dznie stymulacj
endokawitarn prowadzono przez 10 dni.
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W trakcie dalszej hospitalizacji chorej wykonaneren bada obrazowych.
W badaniu USG jamy brzusznej stwierdzono kamiccherzyka oétciowego
oraz brak istotnej patologii nerek. W echokardifigraserca wykazano
powi kszenie lewej komory, odcinkowe zaburzenia kurozlov oraz tagodne
niedomykalnoci zastawek mitralnej, tréjdzielnej i aortalnejakcja wyrzutowa
lewej komory wynosita 50%. W zdjiu radiologicznym Klatki piersiowej, poza
powi kszeniem sylwetki serca, nie wykazano istotnychazmi

Ze wzgldu na nawracage dolegliwoci bdlowe jamy brzusznej oraz
niedokrwisto , wykonano u chorej badanie gastroskopowe (nieestimono
istotnej patologii gérnego odcinka przewodu pokam@go) i wlew
doodbytniczy, ktéry uwidocznit liczne naddatki ciewe w jelicie grubym
o charakterze uchytkow. Obecno uchytkbw z cechami zapalenia zostata
potwierdzona w czasie badania kolonoskopowego.

W  dalszym okresie hospitalizacji w  leczeniu stosaava
pocz tkowo insulinoterapi, a nastpnie doustny lek przeciwcukrzycowy -
gliklazyd oraz  omeprazol, bisoprolol, furosemid, toravastatyn.

W badaniu elektrokardiograficznym wykonanym w daiypisu, rytm serca byt
zatokowy, miarowy o0 czto ci 60/min. Ponadto w zapisie obserwowano blok
prawej odnogi pczka Hisa. Pacjentk wypisano do domu z zaleceniem
przyjmowania naspuj cych lekéw: bisoprolol - 5 mg, furosemid — 40 mg,
ramipryl - 2,5 mg, gliklazyd o przedtanym dziataniu — 80 mg, atorwastatyna —
20 mg, omeprazol — 20 mg oraz doustnego preparatasy. Chor
poinformowano o koniecznoi systematycznej kontroli poziomu elektrolitow

W surowicy krwi.
OMOWIENIE

Hiperkaliemia jatrogenna w wkszoci przypadkdéw spowodowana
jest stosowaniem lekéw dziatajych na ukfad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA) do ktérych nale : inhibitory konwertazy angiotensyny, antagai
receptora AT1 angiotensyny IlI, nowo wprowadzonapgry inhibitory reniny
(aliskiren) i diuretyki oszczzajce potas (antagorii aldosteronu).
Hiperkaliemii sprzyjaj rownie -blokery, niesterydowe leki przeciwzapalne,
heparyna oraz oczywiie dodatkowa suplementacja potasu [4].

Hiperkaliemi definiuje si jako st enie jondw potasu w surowicy Kkrwi
powy ej 5,5 mmol/l. Dzieli si j na tagodn (5,5-6,0 mmol/l), umiarkowan
(6,0-6,5 mmol/l)ici k (>6,5 mmol/l). Obraz kliniczny jest niespecyficzosaz
stabo skorelowany z poziomem potasu. Do objawdwiddnych nale objawy
nerwowo - mi niowe (parestezje, ostabienie lub p@maie mi niowe), objawy
ze strony ukfadu krenia (nasilenie cech niewydolrmd serca,
zaburzenia rytmu serca), objawy ze strony centgain@ikladu nerwowego
(zaburzeniawiadomoci). Zmianami w EKG sugerugymi hiperkaliemi,
pojawiaj cymi si gtdbwnie w jej ci kiej postaci s: blok przedsionkowo —
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komorowy | stopnia, bloki odnég pzkaHisa, bloki wi zkowe, sptaszczenie lub
brak zatamka P, obrenie odcinka ST, poszerzenie zespotu QRS > 120 ms,
bradykardia [5].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne w wytycznyadfiotycz cych
post powania z chorymi z niewydolno serca dokladnie precyzuje zasady
podawania lekow wptywagych na uklad RAA oraz kontroli elektrolitow oraz
funkcji nerek. Naley pamita o tym, e dawki pocztkowe inhibitoréw ACE
powinny by mate. Przy braku dziataniepo danych i objawow nietoleranciji,
dawk inhibitora ACE zwiksza si stopniowo co okoto 2—4 tygodni do dawki
docelowej lub maksymalnej dawki tolerowanej przémrego. Funkcj nerek
oraz st enia elektrolitbw we krwi nalg/ oceni przed wdroeniem leczenia,
w ci gu okoto 1-2 tygodni po rozpoadu leczenia, kadorazowo po pierwszym
i czwartym tygodniu od zwkszenia dawki leku oraz po pierwszym, trzecim
[ od osigni cia dawki podtrzymuijcej (a nastpnie co 6 mies.)

Rozpoczcie leczenia inhibitorem ACE cgto prowadzi do zwkszenia
st e mocznika i kreatyniny — dopuszczalny jest wzrdst enia kreatyniny
0 50% wartoci wyj ciowej i do wartoci 3 mg/dl. Jeeli w trakcie leczenia
inhibitorem ACE st enie kreatyniny wzranie powyej 3 mg/dl lub st enie
potasu powyej 5,5 mmol/l, naley zmniejszy dawk leku o potow i cile
kontrolowa parametry funkcji nerek i/lub stenie elektrolitbw. W przypadku
wzrostu st enia kreatyniny powyej 3,5 mg/dl lub st enia potasu powg]

6 mmol/l naley natychmiast zaprzestaerapii inhibitorem ACE i monitorowa
wyniki bada biochemicznych [2].

W opisanym przypadku hiperkaliemia oraz niewydolnmerek miata
z olbrzymim prawdopodobistwem charakter polekowy. Chora przyjmowata
bez adnej kontroli ambulatoryjnej przez okres wielu sniey kilka lekow
o potencjalnie kumulugym si niekorzystnym wplywie na stenie potasu
w surowicy krwi, zwlaszcza u pacjentki z cukrzycW grupie lekéw
przyjmowanych przez chorbyt wprawdzie diuretyk pglowy — furosemid,
ale w adnym stopniu nie zwalnia to lekarza prowasmo od obowizku bada
kontrolnych. Przekonanie lekarza skoro pacjent przyjmuje furosemid, ma
bezkarnie stosowakombinacj lekéw, ktére mog powodowa hiperkaliemi,
zbyt czsto doprowadza do sytuacji, w ktérej znalazta gpisywana chora.
Nie mo na take zapomnie o tym, e za hiperkalemioraz pogorszenie funkcji
nerek mog by odpowiedzialne takie czynniki, jak np. odwodnienie
spowodowane biegunk czy niedostatecznym przyjmowaniem ptynéw u oséb
starszych. Leczenie opisanej chorej w ptaawym okresie nakierowane byto
gtéwnie na obnienia st enia potasu w surowicy krwi: dgine wlewy glukozy
zinsulin, leki -agonistyczne (salbutamol), furosemid, wodorglan sodu.
Ze wzgldu na ci k bradykardi zastosowano stymulacjczasow. Innymi
lekami stosowanymi w takiej sytuacji mogy ywice jonowymienne. Maa
te zastosowahemodializ.



Ci ka hiperkaliemia jatrogenna ... 583

Przypadek opisanej chorej nie jest niestety w iewohej praktyce oddziatu
choréb wewntrznych zjawiskiem odosobnionym. Wielokrotnie spa@tyy si
z chorymi, u ktérych z raych przyczyn, zalenych nie tylko od uwarunkowa
bezporednio zwizanych z pacjentem, ale niestety, wedlug nas zbysta,
zale nych od lekarzy i szeroko ptggo systemu opieki zdrowotnej organizaciji
stu by zdrowia w Polsce. Nie bez winy tutaj cz sto zarbwno lekarze rodzinni,
jak i specjalici. Mimo wielu trudnoci i ogranicze lekarze, a poprzez nich ich
pacjenci, powinni pamta o tym, e odpowiednia kontrola i zapobieganie
niekorzystnym objawom ubocznym lekow jest na wsddght mo liwych
ptaszczyznach, w tym ekonomicznej, lepszaict leczenie.

A. Prystupa, A. Bitan, M. Miszczak, J. Sobstyl, Mosiewicz

SEVERE IATROGENIC HYPERKALIEMIA IN THE COURSE OF QOGESTIVE HEART
FAILURE POLYTHERAPY — A CASE REPORT

Summary

An 83-year-old woman was admitted to the departroéirtternal medicine with the symptoms
of bradycardia due to hyperkalemia in the course using spironolacton, the inhibitor
of the angiotensin converting enzyme and supplemient of the potassium. The treatment
of atropine, the periodic intracardiac electriaratiation, insulin with glucose, furosemid were
used, and normalization of potassium, heart rhyehohregression of symptoms were obtained.
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