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Hiperkaliemija - vzroki, kliniéna slika
in zdravljenje

Hyperkalemia - Etiology, Clinical Signs and Treatment
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kalcija, premik natrija v celico, izmenjevalne smole, diuretiki, patiromer

Hiperkaliemija pomeni porast koncentracije kalija v zunajceli¢ni teko€ini preko 5,5 mmol/l.
Gre za eno najnevarnejsih elektrolitskih motenj, ki lahko nastane zaradi sprememb razpo-
reditve kalija v telesu, prevelikega vnosa in/ali motnje v izlocanju kalija. Zahteva hitro
terapevtsko ukrepanje po usmerjenih in posamezniku prilagojenih korakih ter stalen nad-
zor vrednosti serumskih koncentracij kalija v poteku zdravljenja. Pomembno je ugoto-
viti vzrok porasta koncentracije kalija in tako prepreciti ponoven razvoj hiperkaliemije.

ABSTRACT

KEY WORDS: electrolyte disorders, nonspecific symptoms, malignant disorders of heart rhythm, calcium
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Hyperkalemia is defined as a serum potassium level higher than 5.5 mmol/l. It is amongst
the most dangerous electrolyte disorders in the human body, usually associated with one
of the following mechanisms: changes in the distribution of potassium between intra-
cellular and extracellular fluid, excessive intake of potassium and/or ineffective elimi-
nation of potassium. An immediate and individualized therapeutic approach is required,
with the effect of treatment constantly monitored. The cause of hyperkalemia must be
determined to prevent future episodes.

' Petra Novak, dr. med., Oddelek za perioperativno medicino, Splona bolnisnica Murska Sobota, Ulica dr. Vrbnjaka 6,
9000 Murska Sobota; petran1023@gmail.com

2Vanja Persig, dr. med., Klini¢ni oddelek za nefrologijo, Interna klinika, Univerzitetni kliniéni center Ljubljana,
Zaloska cesta 7,1000 Ljubljana



14 Petra Novak, Vanja Persic¢

Hiperkaliemija - vzroki, klinicna slika in zdravljenje

uvoD

Hiperkaliemija je elektrolitska motnja, pri
kateri je vrednost kalija v zunajceli¢ni te-
kocini nad 5,5 mmol/l. Serumske vrednosti
so pribliZzno za 0,4-0,5 mmol/1 vi§je od pla-
zemskih (1). Pri znatno poviSanih vredno-
stih ali hitrem porastu kalija je hiperkalie-
mija lahko Zivljenje ogroZajoce stanje (2).
Njene natanc¢ne incidence ne poznamo,
glede na razpoloZljive podatke jo najdemo
pri 1,1-10 % bolniSniéno zdravljenih (3).

POMEN IN URAVNAVANJE
KALIJA V ORGANIZMU
Kalij je eden glavnih ionov v ¢loveSkem te-
lesu in ima pomembno vlogo v mnogih
fiziolo8kih procesih. Velika vecina (98 %
0z.2.400-3.900 mmol) kalija se nahaja
v znotrajceli¢nem prostoru, kjer njegova
koncentracija zna$a 100-150 mmol/l. Kon-
centracija kalija v zunajceli¢cnem prostor
je 3,8-5,5 mmol/l, pogosto se spreminja in
je odvisna od dnevnega vnosa kalija s hra-
no. Ustrezno koncentracijo kalija v celicah
vzdrZuje predvsem aktivni transport s po-
mocjo encima Na*/K*-ATPaza, ki se naha-
ja na membrani celic in ¢rpa tri natrijeve
ione iz celice ter dva kalijeva iona v celico.
Tak3no uravnavanje ionov je pomembno za
ohranjanje mirovnega membranskega po-
tenciala, celi¢nega transporta, celi¢ne pro-
stornine in koncentracije kalcija.
Razporeditev in koli¢ino kalija uravna-
vajo poleg mehanizmov, ki povzrocijo pre-
mike kalija med zunaj- in znotrajceli¢nim
prostorom, tudi mehanizmi, ki kalij zadr-
Zujejo ali izloCajo iz telesa. Pri tem imata
osrednjo vlogo ledvici (2, 4). Odrasel ¢lovek
zauZije okoli 100 mmol kalija dnevno, od
tega ledvici izlocita priblizno 80-90 % (5).
Izlo¢anje preko ledvic obi¢ajno ohranja
ravnovesje kalija, dokler je stopnja glome-
rulne filtracije (angl. glomerular filtration
rate, GFR) nad 15 ml/min/1,73 m? (1). Kalij se
filtrira v ledvi¢nem glomerulu, nato pa se
v velikem deleZu reabsorbira v proksimal-
nih tubulih (60-70%) in Henleyevi zanki

(15-20%) (6). Pri tem je delno vezan na
transport natrija preko natrijevih prenasal-
cev in €rpalk. Izlo€anje kalija poteka v distal-
nih tubulih, v najve¢ji meri pa v ledvi¢nih
zbiralcih (5). V ledvi¢nih zbiralcih je izlo-
¢anje kalija odvisno od mineralokortikoid-
ne aktivnosti (aldosteron), dotoka natrija in
pretoka seca (7, 8). K odstranjevanju kalija
iz telesa poleg ledvic prispeva tudi debelo
¢revo, ki lahko izlo¢i preostali preseZek ka-
lija (10-20 %), ob moc¢no okrnjenem ledvic-
nem delovanju pa zmanj$anega ledvi¢nega
izlo€anja kalija ne more nadomestiti (9).

VZROKI HIPERKALIEMIJE

Hiperkaliemijo lahko povzrocijo Stevilni

dejavniki, ki jih razdelimo v dve skupini (ta-

bela 1, tabela 2) (1):

+ neustrezna razporeditev v telesnih teko-
¢inah (premik kalija iz znotrajceli¢nega
v zunajceli¢ni prostor) in

« povecana koli¢ina kalija v telesu zaradi pre-
velikega vnosa kalija v telo ali okvarjenih
mehanizmov izlo¢anja kalija iz telesa.

Kalij vnesemo v telo s hrano. Najvec kalija
vsebujejo sladki krompir, avokado, fiZol, pa-
radiZnik, mlec¢ni izdelki, nekatere vrste sad-
ja (npr. banane, pomarance, marelice, kivi,
suho sadje) in oreski (1, 10). Hiperkaliemija
zaradi prekomernega zauZitja hrane, boga-
te s kalijem, je redka in je obi¢ajno posledi-
ca soasne okvare ledvicnega delovanja. Ob
zelo okrnjenem ledvi¢nem delovanju (GFR
<15ml/min) lahko Ze obi¢ajen vnos kalija pri-
vede do resne hiperkaliemije (1, 11, 12).
Hiperkaliemija je lahko tudi laZna (psev-
dohiperkaliemija) in ne odraZa dejanskega
stanja kalija v organizmu. Nanjo posumimo
ob zviSani vrednosti kalija brez jasnega
vzroka in odsotnosti simptomov. Gre za pre-
mik kalija iz znotrajceli¢nega v zunajceli¢ni
prostor med odvzemom krvnega vzorca
ali po njem. LaZna hiperkaliemija je lahko
posledica mehanske hemolize (prehitra
aspiracija pri odvzemu krvi, pretanka igla,
stiskanje pesti ob nameS¢enem zaZemu),
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Tabela 1. Vzroki nastanka hiperkaliemije (2, 4, 9, 10, 13).

Primarni vzrok

Premik kalija iz znotrajceli¢nega v zunajceli¢ni prostor

Presnovna acidoza neorganske kisline

Porast osmolalnosti krvi
hipernatriemija

MnoZi¢ni razpad celic

Zdravila

hiperglikemija (sladkorna bolezen), infuzija hipertonicnega manitola,

rabdomioliza, razpad tumorja, opekline, ishemija okontin, hemoliza, transfuzija

zaviralci adrenergicnih receptorjev B, agonisti adrenergicni receptorjev o,

digoksin, sukcinilholin, ciklosporin

Tabela 2. Vzroki nastanka hiperkaliemije (2, 4, 9, 10, 13).

Primarni vzrok

Povecana kolicina kalija v telesu

Povetan vnos kalija

Dieta

Transfuzija eritrocitov

Zdravila in pripravki

kalijevi nadomestki
kalijev penicilin G

Zmanjsano odstranjevanje kalija iz telesa

Ledvitna okvara

akutna ledvi¢na odpoved
kroni€na ledvi¢na bolezen

Renalna tubulna
acidoza tipa 4

pomanjkanje aldosterona (sladkorna bolezen, zapora
spodnjih seil, insuficienca nadledvicnic, genetske motnje)

odpornost na aldosteron (zdravila: antagonisti mineralokortikoidnih

receptorjev (spironolakton, epleronon), zaviralci konvertaze
angiotenzina, antagonisti receptorjev angiotenzina Il, nesteroidni
antirevmatiki, ciklosporin, takrolimus, trimetoprim, heparin itd.)

Neuc¢inkovita hemodializa

Zaprtje

kemijskih vzrokov (razkuZevanje vbodnega
mesta z alkoholom) ali nekaterih stanj pri
bolniku (npr. levkocitoza, trombocitoza itd.)
(14, 15).

KLINICNA SLIKA

Simptomi hiperkaliemije so ponavadi ne-
specificni in slabo izraZeni. Prizadete so
predvsem miSice in Ziv€evje. Najpogosteje
so bolniki utrujeni, imajo obCutek razbijanja
srca (palpitacije) in odrevenelosti okoncin
(parestezije, fascikulacije). Simptomi posta-
nejo izraziti, kadar gre za hudo obliko hi-
perkaliemije. Pojavi se lahko ohlapna tetra-
plegija. MiSice glave in trupa ter dihalne

miSice so redko prizadete, obicajno le pri zelo
poviSanih vrednostih kalija (nad 8 mmol/l).
PoviSana vrednost kalija lahko privede do
nevarnih, tudi smrtnih motenj srénega rit-
ma (4, 16, 17).

DIAGNOSTIKA

Hiperkaliemija je lahko blaga, zmerna ali
huda. Avtorji pri uvrstitvi hiperkaliemije
Vv posamezne stopnje navajajo razlicne mejne
vrednosti. AngleSke smernice iz leta 2014
priporocajo naslednjo delitev (1, 18):

+ blaga (5,5-5,9 mmol/l),

+ zmerna (6,0-6,4 mmol/l) in

+ huda hiperkaliemija (= 6,5 mmol/l).
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Pri ugotavljanju vzroka hiperkaliemije
moramo biti sistemati¢ni. Med jemanjem
anamneze preverimo simptome, ki jih hi-
perkaliemija lahko povzroca, in zdravila,
kijih bolnik jemlje, predvsem morebitno
uZivanje nesteroidnih antirevmatikov, za-
viralcev konvertaze angiotenzina, antago-
nistov receptorjev angiotenzina II, diureti-
kov, ki var€ujejo s kalijem, kot so antagonisti
mineralokortikoidnih receptorjev, ali zeli§-
¢nih pripravkov (10). Sledi naj telesni pre-
gled, pri katerem smo posebej pozorni na
hidriranost bolnika, delovanje srca in led-
vic. Opravimo tudi okvirni nevroloski pre-
gled (2). Laboratorijska diagnostika krvi in
urina mora biti temeljita, Se posebej kadar
vzrok nastanka hiperkaliemije ni znan. Ce
je ledvi¢no delovanje okrnjeno, opravimo
morfoloski pregled secil. Pri bolnikih z vred-
nostmi kalija nad 6 mmol/l je obvezna pre-
iskava EKG, kjer so sprva vidne nespecifi¢ne
spremembe v fazi repolarizacije (odsotnost
vala P, Siroki kompleksi QRS, visoki valo-
vi T). Z viSanjem serumske koncentracije ka-
lija se povecuje tveganje za prekatne motnje
ritma (prekatna tahikardija ali prekatna fibri-
lacija), ki lahko vodijo do asistolije (20-22).

Znacilne spremembe v EKG glede na se-
rumsko koncentracijo kalija so (20):

« konicasti valovi T, skrajSana doba QT in
spust veznice ST (5,5-6,4 mmol/l),

+ podaljSana doba PQ, izginotje vala P, §ir-
jenje kompleksov QRS (6,5-8,0 mmol/]) in

« Siroki kompleksi QRS, nastanek srénih
blokov, migetanje prekatov, asistolija
(nad 8,0 mmol/l).

Z visanjem serumske koncentracije kalija se
sicer povecuje tveganje za pojav malignih
motenj srénega ritma, vendar je pomembno
vedeti, da absolutne povezave med vrednost-
mi kalija in spremembami v EKG ni. Nanje
vplivajo namrec Se soCasne druge elektro-
litske ali presnovne motnje, predvsem pa hi-
trost nastanka hiperkaliemije. Napredovanja
benignih sprememb v EKG v maligne motje
ritma zato ni vedno moc predvideti (20, 21).

ZDRAVLJENJE HIPERKALIEMIJE
Hiperkaliemija je potencialno Zivljenje
ogroZajoce stanje. Pri nacinu zdravljenja
upoStevamo stopnjo in vzrok hiperkaliemi-
je ter zdravljenje prilagodimo vsakemu
bolniku posebej (20). Prvi korak je torej pre-
soja resnosti stanja. Pri tem so pomembne
koncentracije serumskega ali plazemskega
kalija, hitrost njihovega porasta in spremem-
be v EKG. Pri bolnikih z Zivljenje ogroZajoco
hiperkaliemijo (serumska koncentracija ka-
lija nad 6,5 mmol/l, spremembe v EKG, se-
rumska koncentracija kalija 6,0-6,4 mmol/l
s simptomi hiperkaliemije ali stanja, pri ka-
terih pri¢akujemo hiter in dalj ¢asa traja-
jo€ porast serumske koncentracije kalija,
npr. anurija, poglabljanje acidoze, so¢asna
uporaba ve¢ zdravil, ki zadrZujejo kalij v te-
lesu) priporo¢amo neprekinjen nadzor z EKG,
takojS$nje zdravljenje hiperkaliemije in na-
potitev v bolni8nico (18, 19). Pri bolnikih
z blaZjo hiperkaliemijo obi¢ajno zadostuje,
da opredelimo in odpravimo vzrok hiper-
kaliemije ter z zdravili sproZimo premik ka-
lija v celice in iz telesa (22).

Zdravljenje hiperkaliemije poteka po do-
lo€enih korakih. Prvi korak je za3¢ita sréne
miSice pred aritmijami, ki ji sledi premik
kalija iz zunajceli¢nega v znotrajceli¢ni
prostor in odstranjevanje presezka kalija iz
telesa. Istocasno moramo nadzorovati vred-
nosti kalija in spremljati spremembe v EKG.
Bistvenega pomena je tudi preprecevanje
nastanka in ponovitve hiperkaliemije (23).

Urgentno zdravljenje - intravenske

soli kalcija

Za urgentno zdravljenje uporabljamo eno

izmed navedenih spojin:

+ 10ml 10-odstotni kalcijev klorid (vsebuje
6,8 mmol Ca?*) ali

+ 10ml 10-odstotni kalcijev glukonat (vse-
buje 2,26 mmol Ca?*).

Kalcij pomembno vpliva na elektrofizio-
loSke lastnosti miocitov, saj zmanjSa depo-
larizacijo in s tem vzdraZnost membrane
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srénomiSicnih celic. S tem zmanj3a verjet-
nost pojava malignih motenj srénega ritma
zaradi hiperkaliemije. Kalcij je tako po-
memben izklju¢no za zaS¢€ito srca, na vred-
nost samega kalija v krvi pa ne vpliva (24).

Kalcijeve soli apliciramo vsem bolni-
kom z Zivljenje ogroZajoco hiperkaliemijo
(25). U¢inek kalcija se pokaZe v treh minu-
tah, kar opazimo v EKG (kompleks QRS se
zoZi, amplituda vala T se zniZa), in traja pri-
bliZzno 30-60 min. Ce po petih do desetih
minutah ni vidnega ucinka, je potrebno
odmerek ponoviti (18). Ponavadi zadoS¢a
10-30ml 10-odstotnega kalcijevega glu-
konata ali 10 ml 10-odstotnega kalcijevega
klorida intravenozno (20).

Glavni neZeleni ucinek kalcijevih pri-
pravkov je nekroza tkiva zaradi uhajanja
kalcijeve raztopine v okolico. Pogosteje se
pojavi pri uporabi kalcijevega klorida. Ker
nekroza lahko prizadene tudi Zilno steno,
moramo pred aplikacijo zdravila zagotovi-
ti ustrezen venski pristop. Kalcijev klorid
vedno apliciramo v osrednjo veno, kalcijev
glukonat pa lahko bolnik prejme tudi pre-
ko periferne vene. Drugi neZeleni ucinki so
periferna vazodilatacija, zniZanje krvnega
tlaka ali sréne frekvence ter sinkope ali arit-
mije (7). Pomembno je opozoriti na dejstvo,
da moramo biti pri bolnikih, ki prejemajo
digoksin, posebej previdni, saj po nekate-
rih podatkih zviSanje koncentracije serum-
skega kalcija ojaca ucinke tega zdravila (27).

Premik kalija v celice

Naslednji hiter in ucinkovit ukrep je apli-
kacija spojin, ki povzrocijo premik kalija
iz zunajceli¢nega v znotrajceli¢ni prostor.
To lahko doseZemo na tri razli¢ne nacine:
z uporabo inzulina, salbutamola ali natri-
jevega bikarbonata (28).

Premik kalija v celice z infuzijo inzulina

Priporocajo intravensko dajanje Sestih do
desetih enot inzulina. So¢asno bolnik prej-
me tudi 25 g glukoze oz. 50 ml 50-odstotne
glukoze, da preprecimo hipoglikemijo (18).

Inzulin u€inkuje predvsem na celice jeter
in sréne miSice (29). Vrednost kalija se pri-
¢ne zniZevati pribliZzno 15 min po aplikaci-
ji, najvecji u€inek pa doseZemo v 30-60 min
(29, 30). Intenzivno zniZevanje koncentra-
cije kalija traja pribliZno dve uri, u¢inek in-
zulina pa traja od Stiri do Sest ur. Kasneje
kalij spet uhaja iz celic nazaj v zunajceli¢ni
prostor, kar lahko ponovno vodi v hiperka-
liemijo (31). Ciljne vrednosti glukoze so med
10-15mmol/1 (2). Pri bolnikih s hiperglike-
mijo lahko dajemo inzulin brez glukoze (29).
Ucinek inzulina z glukozo okrepimo, ¢e bol-
nik so€asno prejme salbutamol (32). Naj-
resnejSi in najpogostejsi neZeleni ucinek
zdravljenja z inzulinom je hipoglikemija, ki
se pojavi pri 11-75 % bolnikov kljub dajanju
standardnih odmerkov, zato nekateri po
dajanju inzulina priporocajo trajno infuzi-
jo 5-odstotne glukoze (33). Prednost opisa-
nega nacina zdravljenja je zelo hiter ucinek,
slabost pa njegova nepredvidljivost (2).

Premik kalija v celice s salbutamolom
Salbutamol je agonist adrenergic¢nih recep-
torjev B,, ki preko ucinkovanja na Na*/K*-
-ATPazo podobno kot inzulin povzroti pre-
mik kalija v notranjost celic. Apliciramo ga
lahko intravensko ali preko inhalatorja, pri
¢emer sta oba nacina enako ucinkovita (34).
Odmerki so velikosti 10 mg, kar pri upora-
bi inhalatorja, pri katerem en vpih vsebu-
je 0,1 mg salbutamola, pomeni priblizno
100 vpihov. ZniZevanje kalija opazimo po
30 min, u€inek pa izzveni v pribliZzno dveh
urah (18, 35). Pri bolnikih, ki redno prejema-
jo zaviralce adrenergicnih receptorjev f3, sal-
butamol nima ucinka (36). Prav tako so ugo-
tovili neucinkovitost pri 20-33 % bolnikov,
ki so zdravilo prejeli v inhalacijah (37, 38).
NeZeleni ucinki salbutamola se ve€¢inoma
pojavijo po intravenskem dajanju. Bolniki
najpogosteje navajajo tremor, palpitacije,
pospeSen srcéni utrip ali glavobol. MoZen
je tudi pojav blage hipoglikemije (38, 39).
Zaradi nepredvidljivih ucinkov ga pri nas
redko uporabljamo.
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Premik kalija v celice z natrijevim
bikarbonatom

Uporaba natrijevega bikarbonata je smisel-
na predvsem ob hudi presnovni acidozi,
ko zna%a koncentracija bikarbonata manj
kot 10 mmol/], in v primerih, ko je potreb-
no kalij dolgoroc¢no zniZevati (40). Uporabimo
50-200 mmol 8,4-odstotnega natrijevega bi-
karbonata (41). Ker je natrijev bikarbonat
manj uéinkovit od prej omenjenih zdravil,
ga trenutne angleSke smernice za zdravlje-
nje Zivljenje ogroZajocCe hiperkaliemije ne
priporocajo. Ce ga uporabimo, moramo upo-
Stevati, da lahko privede do velike obreme-
nitve z natrijem in posledi¢no s tekocino,
kar lahko pomeni dvig krvnega tlaka ali celo
poslabSanje srénega popuscanja (18).

Odstranjevanje kalija iz telesa
Odstranjevanje kalija s kationskimi
izmenjevalnimi smolami (natrijev
polistiren sulfonat)

Izmenjevalne smole so polimeri z negativ-
no nabitimi strukturnimi enotami. V ¢reve-
su spro$cajo natrijeve ali kalcijeve ione in
veZejo kalijeve ione. S tem zmanj$ajo ab-
sorpcijo kalija iz prebavil. Kationskih izme-
njevalnih smol ne uporabljamo pri urgent-
nem zdravljenju hiperkaliemije. Namenjene
so predvsem zdravljenju hiperkaliemije
blage in zmerne stopnje (2). Smole lahko
dajemo peroralno ali intravensko. Uporab-
ljamo odmerke 60 g natrijevega polistiren
sulfonata. Pri oralni aplikaciji dodamo Se 20-
odstotni sorbitol, ki preprecuje zaprtje. Od-
stranjevanje kalija z izmenjevalnimi smo-
lami je pocasnejSe, svoj polni ucinek
doseZejo po Stirih do osmih urah (42). Naj-
resnejsi neZeleni ucinek je nekroza tanke-
ga Crevesja, do katere lahko privede tako
oralno kakor intrarektalno dajanje smole (2).

Odstranjevanje kalija z diuretiki

Z diuretiki odstranjujemo kalij preko led-
vic, ¢e ledvi¢na funkcija ni pomembno okr-
njena. Gre za pocasen, a hkrati ucinkovit
nacin odstranjevanja kalija (18). Najpogo-

steje uporabljamo diuretike Henleyeve zan-
ke (furosemid) in redko tiazidne diuretike,
ki delujejo v predelu distalnih tubulov (43).
Na tem mestu velja opozoriti, da moramo
biti previdni pri soasnem predpisovanju
diuretikov, ki varcujejo s kalijem, in zdravil
z u€inkom na sistem renin-angiotenzin-al-
dosteron (zaviralci konvertaze angiotenzi-
na, antagonisti receptorjev angiotenzina II).
V tem primeru Ze sama kombinacija zdra-
vil poveca tveganje za nastanek hiperkalie-
mije (44).

Odstranjevanje kalija s hemodializo
Hemodializa je najhitrejSi nacin odstranje-
vanja kalija iz telesa in zdravljenje izbora
pri hudi hiperkaliemiji pri dializnih bolni-
kih in bolnikih z akutno ledvi¢no odpovedjo,
pri katerih moramo serumsko koncentraci-
jo kalija zniZati takoj (npr. bolniki s hiperka-
liemijo v srénem zastoju), ali pa pri bolnikih,
ki ne morejo izlociti kalija iz telesa le z upo-
rabo zdravil (npr. anuricni bolniki) (18, 45).
Pri kroni¢ni hiperkaliemiji je poleg hemo-
dialize ucinkovita tudi peritonealna diali-
za (46).

Nadzor in spremljanje

Bolnika zdravimo v intenzivni enoti, kjer
je omogocen nepretrgan nadzor z EKG in
nadzor Zivljenjskih funkcij, dokler se vred-
nosti kalija ne zniZajo do obmog¢ja, ki ne
predstavlja vec Zivljenjske ogroZenosti (pod
6,0 mmol/l). Koncentracijo kalija kontro-
liramo 1, 2, 4, 6 in 24 ur po zacetku zdrav-
ljenja hiperkaliemije. Na ta nacin ocenimo
uspesnost zdravljenja in prepoznamo mo-
rebiten ponoven porast kalija, ko ucinek
zdravil izzveni.

Zaradi moZnosti razvoja hipoglikemije
spremljamo tudi vrednosti glukoze v krvi.
Prvo meritev opravimo takoj ob zacetku
zdravljenja z inzulinom, nato po 15 in 30
min, kasneje pa Se Sest ur po enkrat na uro,
dokler pri¢akujemo delovanje inzulina.
V primeru hipoglikemije bolniku damo
bolus 50-100 ml 50-odstotne glukoze, nato
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pa nadaljujemo z infuzijo 5-odstotne glu-
koze za preprecevanje morebitnih ponovi-
tev hipoglikemije.

Med samim zdravljenjem in Se po njem
spremljamo krvni tlak. Posebej previdni
smo pri predpisovanju zdravil, ki vplivajo
na koncentracijo kalija v krvi. Bolniku
priporo¢imo omejitev uZivanja hrane, ki
vsebuje veliko kalija. Posebej skrben nad-
zor potrebujejo bolniki z okvarjeno ledvi¢no
funkcijo, s kroni¢nim srénim popu$can-
jem in tisti, ki jemljejo zdravila, ki vpliva-
jo na vrednosti kalija v krvi (18).

Novejsa zdravila za zdravljenje
hiperkaliemije
Patiromer (Veltassa®) je eno od novejih zdra-
vil za zdravljenje hiperkaliemije, ki je bilo
v ZDA uradno odobreno oktobra 2015,
v Evropi pa julija 2017 (47, 48). Pri nas
zaenkrat Se ni na voljo. Patiromer je prasek,
ki z dodatkom vode tvori oralno suspenzijo
in deluje kot vezalec prostih kalijevih ionov
v prebavnem traktu. U¢inkovina je kationski
izmenjevalni polimer, ki vsebuje kompleks
kalcija in sorbitola. V telesu se ne presnav-
lja, temvec se v nespremenjeni obliki izlo¢i
z blatom (406). Zacetni dnevni odmerek je
8,4 g. Uc¢inki patiromera se pokaZejo sedem
ur po zauZitju, vrednosti kalija pa se nato po-
stopoma zniZujejo Se 48 ur in ostanejo sta-
bilne Se naslednjih 24 ur. Pogosti neZeleni
ucinki zdravila so zaprtje, driska, slabost, me-
teorizem in bole¢ine v Zelodcu. Zaradi pocas-
nega ucinka patiromer ni primeren za ur-
gentno zdravljenje hiperkaliemije (49).
Drugo novejSe zdravilo za zdravljenje
hiperkaliemije je ZS-9 oz. natrij cirkonijev

ciklosilicilat (Lokelma™), ki je bil v ZDA
uradno odobren maja 2018, v Evropi pa
marca 2018 (50, 51). Natrij cirkonijev ci-
klosilicilat je praSek, ki z dodatkom vode
prav tako tvori oralno suspenzijo. Deluje kot
netopni, selektivni kationski vodikov- ali
natrij-kalijev izmenjevalec. Medtem ko ka-
tionske izmenjevalne smole in patiromer
ucinkovito veZejo kalij v debelem &revesju,
deluje natrij cirkonijev ciklosilicilat celotni
prebavni cevi. U¢inek zdravila je hiter, de-
lovati za€ne v eni uri, zato je primerno tudi
za zdravljenje akutne hiperkaliemije, Ceprav
veliko podatkov o zdravljenju hude hiper-
kaliemije ali hiperkaliemije pri dializnih
bolnikih Se ni na voljo. Priporo¢en odme-
rek za hitro zniZanje serumske koncen-
tracije kalija je trikrat dnevno po 10g, za
vzdrZevanje normokaliemije pa ponavadi
zado§¢a dnevni odmerek 5-10 g. Najpogo-
stejSa neZelena ucinka zdravila sta hipo-
kaliemija in zadrZevanje tekocine (edemi,
hipervolemija itd.). V Sloveniji zdravilo
zaenkrat ni na voljo (52).

ZAKLJUCEK

Hiperkaliemija je pogosta in pomembna
elektrolitska motnja, ki lahko predstavlja
Zivljenje ogroZajoce stanje. Vzroki zanjo so
Stevilni, simptomi pa nespecifi¢ni in pogo-
sto slabo izraZeni, zaradi Cesar je potrebna
posebna pazljivost in sistemati¢nost pri
diagnostiki. Zdravljenje hiperkaliemije je
stopenjsko. Enako pomembno kot zacetno
zdravljenje je preprecevanje morebitnega
ponovnega porasta koncentracije kalija.
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