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W pracy przedstawiono przypadek pacjentki z cukizypu 2, ktéra zostata
przyjeta do kliniki z powodu objawowej bradykardii spoveweanej hiperkalienai
w przebiegu niekontrolowanego leczenia niewyd&hoserca antagonist
aldosteronu, inhibitorem konwertazy angiotensynyntagonisi receptora
angiotensyny Il i preparatem potasu.
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Przewlekta niewydoln@ serca (PNS) wedlug #dych danych
epidemiologicznych, pochoglezych z Europy i Standw Zjednoczonych Ameryki
Pdinocnej, dotyczy 0,4-2% populacji [3]. Odnaszte dane do okolo
36-milionowej populacji polskiej, daje to okoto 1420 tysecy osob, ktérych
ten problem dotyczy. Do rozwoju PNS meoprowadzi wiele choréb, takich jak:
choroba wiécowa, naddhienie ttnicze, arytmie, choroby zastawkowe, choroby
osierdzia oraz pierwotne i wtérne kardiomiopati€dré& s leczone w rény
sposob.

U chorych na cukrzyc obserwuje & zwigkszory zapadaln&e
na niewydolné¢ serca. W badaniiBertoni i wsp. chorobow& z powodu
niewydolndgci serca wrdéd ponad 150 tysty chorych na cukrzycw wieku
ponad 65 lat wynosita 22,3%, w tym uginzyzn 21,2%, a u kobiet 23,0%.
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W grupie z cukrzyg i niewydolndcia serca 5-letniasmiertelng¢ wynosita
44,9%, a w grupie bez niewydokw serca tylko 24,0% [1]. Zgodnie
z zaleceniami ECS podstawowymi lekami stosowanynejvgrupie chorychas
inhibitory enzymu konwertgpcego angiotensyn B-adrenolityki, antagolci
receptora angiotensyny Il, leki moczope, w tym antagofti aldosteronu
i preparaty naparstnicy.

Znaczna poprawa wynikow leczenia PNS, obserwowangagu ostatnich
kilkkunastu lat wynika ze stosowania leczenia skmjaego. Leki stosowane
w kardiologii maj jednak zblkony profil dziata niepazadanych — a stosowanie
kilku preparatow mze wykazywa dziatanie addytywne w aspekcie nasilenia
powiktan. Wsrod nich do najogstszych, a jednocgeie granych dla zycia
pacjenta, nale zaburzenia gospodarki wodno — elektrolitowej, atasacza
stezenia potasu w surowicy krwi. W opisanym paaji przypadku przyczyn
hiperkaliemii u chorej byto przyjmowanie spirondiafu, inhibitora konwertazy
angiotensyny, antagonisty receptora angiotensynyi lpreparatu potasu,
bez wiaciwej kontroli ambulatoryjnej.

OPIS PRZYPADKU

Pacjentka lat 83, bardzo otyta (BMI 44 kdgJmprzykta zostata do Kliniki
Chorob Wewntrznych w stanie ogélnymikim. Kontakt logiczny z charbyt
utrudniony. Skatyta sk na béle w okolicy nadbrzusZaodkowego, biegunk—
kilka luznych stolcéw dziennie od dwdch dni, znacznego stomstabienie
fizyczne, zawroty gtowy. Od okoto dwdch lat leczyde z powodu cukrzycy
typu 1l — przyjmowata gliklazyd w dawce 0,03 g/d@olChora nie kontrolowata
systematycznie glikemii. Od ponad roku leczyta 2i powodu nadénienia
tetniczego i niewydolnéci serca i przyjmowata nagtujace leki: peryndopryl
w dawce 5 mg/da) telmisartan 40 mg/deb spironolakton 50 mg/deb
furosemid 20 mg/dafy betaksolol 20 mg/daboraz dodatkowo doustny preparat
potasu (Kaldyum) 0,6 g/dgebW 1976 roku przebyta apendektena powodu
ostrego zapalenia wyrostka robaczkowego, a w 198U rhisterektong
z powodu mgsniakbw macicy. Chora twierdzitaze w okresie ostatniego roku,
w trakcie ktérego byta tylko dwukrotnie badana priekarza, nie wykonywano
zadnych bada kontrolnych, a przede wszystkim oznatztzenia elektrolitow
W surowicy krwi.

W badaniu fizykalnym pacjentki stwierdzono bardzmmng, okoto 20 uderze
na minug, miarowg akcg serca. Ginienie ttnicze krwi wynosito 80/0 mm Hg.
Tony serca byly czyste. Nad polami ptucnymi stweemib obecn& szmeru
pecherzykowegoSluzéwki jamy ustnej byty podsychaje. W czasie gbokiego
badania palpacyjnego okolicy nadbrzusza stwierdzobecndéé bolesndci.
Objawy otrzewnowe byty ujemne. Obecne byly @krkonczyn dolnych.
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W wyjsciowych badaniach laboratoryjnych u chorej wykazarperkalieme
9,07 mmol/l oraz hiponatregil28 mmol/l. Podwyszone byly biochemiczne
parametry funkcji nerek - gtenie kreatyniny wynosito 3,2 mg/dl, mocznika
189 mg/dl. Wielké¢ przegczania k¢buszkowego obliczona wedtug wzoru
Cockrofta - Gaultavyniosta 19,8 ml/min. W gazometrii krwithiczej wykazano
kwasiez metabolicza (pH 7,16), obrionym stzeniem aniondéw
wodorowgglanowych do 11,2 mEg/L oraz niedoborem zasad wagegsn -
16, mEg/L. W badaniu hematologicznym krwi obwodowgigjierdzono obecré
leukocytozy 14,42 K/uL, niedokrwisioi 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 zwikszory liczbe granulocytow obeajnochtonnych do 77,8%.
Procentowy poziom limfocytow wynosit 17,5%, monaoyt 3,58%,
granulocytow kwasochtonnych 0,59% i granulocytéwazichionnych 0,53%,
trombocyty 239 K/uL.

Wskazniki funkcji watroby oraz poziom hormondw tarczycy w surowicy krwi
nie wykazywaly odchyle od stanu prawidtowego. Wigiowa glikemia
w osoczu krwizylnej wyniosta 334 mg%. Ponadto u chorej obserwawa
podwyzszenie sizenia 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 akdjomoér 20/min. z morfologi
QRS o typie bloku prawej odnogiqrkaHisa.
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Ryc. 1.Bradykardia 20/min. w przebiegu hyperkaliemii. Blorawej odnogi gczkaHisa
Fig. 1. Bradycardia 20/min. in the course of hyperkalienRéght bundle branch block
Puc. 1. Bpaouxapous 20un. ¢ meuenue sunepramuemuu. Biok npaeoii nodicku nyuxa I'uca
Man. 1. Bpaouxapois 20ke. npomseom cinepkaniemii. Bnox npasoi Hisicku nyuxa Lica

Po podaniu chorej atropiny #gnie w dawce dcznej 2 mg, nie uzyskano
przy$pieszenia akcji serca Ze wzdl na cogzki stan ogollny pacjentki oraz
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znacznego stopnia bradykardi wprowadzono elektrad endokawitarn
I rozpoczito skutecza stymulacg prawej komory z agtascia 70/min.
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Ryc. 2.Rytm stymulatorowy o estasci 70/min.

Fig. 2. Cardiac pacing at the frequency of 70/min.
Puc. 2. Cmumynsmophwiii pumm ¢ uacmomoi 10umn.
Man. 2. Cmumynsimopruti pumm 3 uacmomoio 70ks.

W leczeniu hiperkaliemii zastosowano: wlew z krakiatapca insuling
i 10% glukoa, salbutamol w nebulizacji, wodore@glan sodu i dgylny wlew
z NaCl i furosemidem. Uzyskano stopnipywopraw stanu ogélnego chorej,
stezenia elektrolitdw i parametrow wydolém nerek. Normalizacja poziomu
potasu w surowicy krwi doprowadzita do asenia bradykardii, co dato
mozliwos¢  przerwania  elektrostymulacji  serca. acznie  stymulag
endokawitara prowadzono przez 10 dni.
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W trakcie dalszej hospitalizacji chorej wykonaneren badéa obrazowych.
W badaniu USG jamy brzusznej stwierdzono kamecherzykazétciowego
oraz brak istotnej patologii nerek. W echokardifigraserca wykazano
powigkszenie lewej komory, odcinkowe zaburzenia kuroadiw oraz tagodne
niedomykalnéci zastawek mitralnej, tréjdzielnej i aortalnejakcja wyrzutowa
lewej komory wynosita 50%. W zgjiu radiologicznym klatki piersiowej, poza
powigkszeniem sylwetki serca, nie wykazano istotnychazmi

Ze wzgkdu na nawracage dolegliwdci bllowe jamy brzusznej oraz
niedokrwist@¢, 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. Obedo uchytkow z cechami zapalenia zostata
potwierdzona w czasie badania kolonoskopowego.

W  dalszym okresie hospitalizacji w  leczeniu stosaava
pocatkowo insulinoterap, a nasipnie doustny lek przeciwcukrzycowy -
gliklazyd oraz  omeprazol, bisoprolol, furosemid, toravastatys.

W badaniu elektrokardiograficznym wykonanym w daiypisu, rytm serca byt

zatokowy, miarowy o0 ea&tasci 60/min. Ponadto w zapisie obserwowano blok
prawej odnogi pczka Hisa. Pacjentk wypisano do domu z zaleceniem
przyjmowania nasgpujacych 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 preparatasp. Chaor

poinformowano o konieczgoi systematycznej kontroli poziomu elektrolitow

W surowicy krwi.
OMOWIENIE

Hiperkaliemia jatrogenna w wkszagci przypadkéw spowodowana
jest stosowaniem lekéw dziadaych na ukfad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAA) do ktérych nalea: inhibitory konwertazy angiotensyny, antagmni
receptora AT1 angiotensyny IlI, nowo wprowadzonapgry inhibitory reniny
(aliskiren) i diuretyki oszeglizapce potas (antagaiti - aldosteronu).
Hiperkaliemii sprzyjag rowniez pB-blokery, niesterydowe leki przeciwzapalne,
heparyna oraz oczywgdie dodatkowa suplementacja potasu [4].

Hiperkaliemi definiuje s¢ jako stzenie jondw potasu w surowicy Kkrwi
powyzej 5,5 mmol/l. Dzieli si ja na tagoda (5,5-6,0 mmol/l), umiarkowan
(6,0-6,5 mmol/l) i a¢zka (>6,5 mmol/l). Obraz kliniczny jest niespecyficzosaz
stabo skorelowany z poziomem potasu. Do objawdwiddnych nalea objawy
nerwowo - mgsniowe (parestezje, ostabienie lub pamaie mesniowe), objawy
ze strony ukladu lggenia (nasilenie cech niewydokwm serca,
zaburzenia rytmu serca), objawy ze strony centgain@ikladu nerwowego
(zaburzenigwiadomaci). Zmianami w EKG sugeragymi hiperkaliemg,
pojawiapcymi sk gtbwnie w jej cezkiej postaci §: blok przedsionkowo —
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komorowy | stopnia, bloki odnégepzkaHisa, bloki wiazkowe, sptaszczenie lub
brak zatamka P, obienie odcinka ST, poszerzenie zespotu QRS > 120 ms,
bradykardia [5].

Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne w wytycznyadfiotyczcych
postpowania z chorymi z niewydol§o serca dokladnie precyzuje zasady
podawania lekow wptywagych na uklad RAA oraz kontroli elektrolitow oraz
funkcji nerek. Naley pamkta¢ o tym, ze dawki pocatkowe inhibitoréw ACE
powinny by mate. Przy braku dzialaniepazadanych i objawow nietoleranciji,
dawke inhibitora ACE zwgksza s¢ stopniowo co okoto 2—4 tygodni do dawki
docelowej lub maksymalnej dawki tolerowanej przémrego. Funkeg nerek
oraz stzenia elektrolitow we krwi nalgy ocené przed wdraeniem leczenia,
w ciagu okoto 1-2 tygodni po rozpogu leczenia, kadorazowo po pierwszym
i czwartym tygodniu od zwkszenia dawki leku oraz po pierwszym, trzecim
i szostym miesigcu od osagniecia dawki podtrzymuijcej (a nasfpnie co 6 mies.)

Rozpoczcie leczenia inhibitorem ACE e¢gto prowadzi do zwkszenia
stezen mocznika i kreatyniny — dopuszczalny jest wzrdgtenia kreatyniny
0 50% wartéci wyjsciowej i do wartéci 3 mg/dl. Jeeli w trakcie leczenia
inhibitorem ACE stzenie kreatyniny wzronie powyej 3 mg/dl lub sizenie
potasu powyej 5,5 mmol/l, nalgy zmniejsz¢ dawle leku o potowe i $cisle
kontrolowa& parametry funkcji nerek i/lub gtenie elektrolitbw. W przypadku
wzrostu stzenia kreatyniny powsej 3,5 mg/dl lub sfzenia potasu powig
6 mmol/l naley natychmiast zaprzestaerapii inhibitorem ACE i monitorowa
wyniki bada biochemicznych [2].

W opisanym przypadku hiperkaliemia oraz niewydétnanerek miata
z olbrzymim prawdopodobistwem charakter polekowy. Chora przyjmowata
bez zadnej kontroli ambulatoryjnej przez okres wielu sijey kilka lekow
o potencjalnie kumulgcym sk niekorzystnym wplywie na &tenie potasu
w surowicy krwi, zwlaszcza u pacjentki z cukraycW grupie lekéw
przyjmowanych przez charbyt wprawdzie diuretyk glowy — furosemid,
ale wzadnym stopniu nie zwalnia to lekarza prowgeo od obowizku bada
kontrolnych. Przekonanie lekarzag skoro pacjent przyjmuje furosemid, ina
bezkarnie stosowakombinacg lekéw, ktore mog powodowd hiperkaliem,
zbyt czsto doprowadza do sytuacji, w ktérej znalazla gpisywana chora.
Nie mazna take zapomnié o tym, ze 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 ptiaawym okresie nakierowane byto
gtéwnie na obrienia s¢zenia potasu w surowicy krwi: dgine wlewy glukozy
z insulim, leki B-agonistyczne (salbutamol), furosemid, wodogglan sodu.
Ze wzgkdu na cgzka bradykardé zastosowano stymulacjczasovg. Innymi
lekami stosowanymi w takiej sytuacji mp@y¢ zywice jonowymienne. Mina
tez zastosowa@hemodializ.
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Przypadek opisanej chorej nie jest niestety w iewohej praktyce oddziatu
choréb wewntrznych zjawiskiem odosobnionym. Wielokrotnie spatyy sé
z chorymi, u ktérych z nych przyczyn, zalaych nie tylko od uwarunkowia
bezpgdrednio zwazanych z pacjentem, ale niestety, wedtug nas zbysta,
zaleznych od lekarzy i szeroko ptggo systemu opieki zdrowotnej organizaciji
stuzby zdrowia w Polsce. Nie bez winy tutaj czsto zarowno lekarze rodzinni,
jak i specjalici. Mimo wielu trudndci i ograniczé lekarze, a poprzez nich ich
pacjenci, powinni pamta¢ o tym, ze odpowiednia kontrola i zapobieganie
niekorzystnym objawom ubocznym lekow jest na wsddght mazliwych
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.

A. Ilpuctyna, A. bunan, M. Mumuaxk, 5. Co6ctoin, E. MoceBuu

TSDKEJIASL SITPOTEHHASI TUTIEPKAJIMEMUS B TEHEHUE ITOJIMTEPAIIMN
CEPJIEYHOU HEJOCTATOUYHOCTH —
OIIMCAHUE CIIYUASA

AHHOTan U

B pabore mpencraBinen ciydail 83-ieTHel OONBHONH TOCIHMTAIM3UPOBAHHON IO IPHUYMHE
caxapHoro auabera 2 THNA, a TaKKe CEpACYHON HemocraToyHOcTH. boibHas Obuta mpHHSATA
B KJIMHUKY BHYTPEHHUX OOJIE3HEH C MpOSBICHUSAMH OpaanKapAUH BBI3BAaHHBIMH THIIEpKaIUeMHUEH
B XOJA€ OJHOBPEMEHHOTO IPHHATUS AHTAarOHHCTAa aNbJOCTEPOHA, HHIUOWUTOpA AHTMOTEH3UH-
npespaiaromero ¢epmenta (AIID), aronucra peuenrtopa anruoteHsuH Il u npemapara kasms.
Kak pe3ynpTaT NpHUMEHEHHOTO JICUCHHUs TMONydeHa HOPMalu3alus KOHIEHTPAIMK  Kajus
B CBIBOPOTKE KPOBH, PUTMa CEP/LA U YIIydIIeHHE 00IIEro COCTOSIHUS OOTBHOM.

A. Ilpucryna, A. binan, M. Mimuak, SI. Co6ctun, E. MoceBiu

BAXKA SITPOI'EHHA TIIEPKAJIIEMIA Y XO/I ITOJIITEPATIIIT CEPLIEBOT
HEJOCTATHOCTI - OIIMC BUITAJIKY

AHoTamis

VY pobori npexacraBnenuit Bunagok 83piuHoi XBOPOI rocmiTati3oBaHOi 3 MPUYUHU IYKPOBOTO
niabery 2 THIy, a TAKOXK CEpLEBOI HEAOCTaTHOCTI. XBopa Oyia mpuiiHATa B KIiHIKY BHYTPILIHIX
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XBOpoO 3 TposBaMH Opagukapiii BHKIMKAaHUMHU TillepKalieMi€lo Ml Yac OIHOYAaCHOTO
3aCTOCYBaHHSI aHTaroHICTa aJBJOCTEPOHY, IHTiIOITOpa aHTiIOTEH3UH-TIEPETBOPIOIOUOrO (epMEHTY
(ATI®), aronucra anrioreHsus-II penenropis, i mpemnapary kajiito. SIK pe3yibTaT 3aCTOCOBAHOTO
JIKyBaHHS OTPHMaHAa HOpMaii3alis KOHIEHTpAIii Kajlif0 B CHPOBATIi KPOBI, PUTMY Cepus
1 TIOJIIIIEHHS 3arajIbHOTO CTaHy XBOPOI.
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