Hiiperkaleemia

Nikita Umov?, Kiilli Kolvald?

Hiiperkaleemia on iiks sagedasemaid elektroliiiitide tasakaalu héireid, mis vdib pohjus-
tada eluohtlikke ariitmiaid ning nduab kohest meditsiinilist sekkumist. Hiiperkaleemia
esinemissagedus hospitaliseerimisel varieerub eri uuringutes 1-10%, s6ltudes patsientide
kohordist ja kaasuvatest haigustest. Hiiperkaleemia esineb peamiselt patsientidel, kelle
voime kaaliumit vidljutada on vihenenud voéi kes manustavad ravimeid, mis mdjutavad
vere kaaliumisisaldust, ning ka neil, kellel koekahjustuse v6i metaboolse atsidoosi
tottu on kaalium liikunud rakkudest ekstratsellulaarsesse ruumi. Uute suukaudsete
ioonivahetajate (naatriumtsirkooniumtsiiklosilikaat (ZS-9), patiromeer) kittesaa-
davaks muutumine Eestis vdimaldab nii dgeda kui ka kroonilise hiiperkaleemia ravi
muuta tdhusamaks ja ohutumaks. Artikli eesmidrk on anda iilevaade hiiperkaleemia
esinemisest, etiopatogeneesist, diagnoosimisest ja ravist.

Kaalium on organismi peamine rakusisene
katioon, mis osaleb normaalse membraani-
potentsiaali tagamises, siisteemse vereréhu
kontrollimises ning stidame- ja skeletilihaste
kontraktsioonis. Organismis paikneb 98%
kaaliumist rakusiseselt ning 2% rakuvaliselt.
Normaalne kaaliumisisaldus seerumis on
vahemikus 3,5-5,0 mmol/1, korvalekalded
normist péhjustavad suremuse riski suure-
nemise. Valdav osa kaaliumist eritub uriiniga
(umbes 90%) ning tlejidnud seedeslisteemi
kaudu. Suurem osa pasmakeses filtreerunud
kaaliumist reabsorbeeritakse proksimaalses
tuubulis ja Henle lingus. Aldosterooni ja
naatriumi kontsentratsioon méjutavad
kaaliumi sekretsiooni distaalsetes neeru-
tuubulites. Seega on neil tahtis roll kaaliu-
misisalduse reguleerimises (1, 2).

EPIDEMIOLOOGIA JA
ETIOPATOGENEES
Hiperkaleemia ehk kaaliumi suurenenud
sisaldus seerumis (> 5,5 mmol/I) on teatud
olukordades eluohtlik elektroliiiitide tasa-
kaalu hdire, mis voib sageli pdhjustada
artitmiat. Hiiperkaleemia esinemissagedus
hospitaliseerimisel varieerub erinevates
uuringutes 1-10%, soltudes patsientide
kohordist ja kaasuvatest haigustest (3-5).
Suur kohortuuring, mis hélmas 38 689
dgeda stidameinfarktiga patsienti, nditas
U-kujulist seost vastuvdtujirgse seerumi
kaaliumisisalduse ja suremuse vahel. Kdige
vdaiksem oli suremus patsientidel, kelle
seerumi kaaliumisisaldus oli vahemikus
3,5-4,5 mmol/1 (6).

Hiiperkaleemia etioloogias on 3 juhtivat
pohjust:

1) kaaliumi nihe rakkudest ekstratsellu-
laarsesse ruumi, mille véib pdhjustada
hiipergliitkeemia, metaboolne atsidoos voi
laialdane koekahjustus (nt rabdomiioliiiis);

2) kaaliumi erituse vihenemine uriiniga;

3) ravimid, mis md&jutavad vere kaaliumi-
sisaldust;

4) kombinatsioon koigist kolmest (7-9).
Age hiiperkaleemia tekib iildjuhul

patsientidel, kellel esinevad siidame-vere-

soonkonnahaigused, neerupuudulikkus,

diabeet voi nende kombinatsioon (4).

Normaalse neerufunktsiooni korral ei

pohjusta kaaliumi liigne manustamine

hiiperkaleemiat (9).

Hiiperkaleemia voib tekkida ka anee-
milistel patsientidel, kellele tehakse vere-
iilekanne. See v6ib juhtuda suurte veretile-
kannete puhul voi aegunud vere kasutusel
(10). Hiiperkaleemia voib tekkida ka suure
koekahjustuse (nt rabdomtioliiiis, tuumori
liitis, operatsioon, nekroos voi rasked pole-
tused) tagajdrjel, sest suur hulk rakkudes
olevast kaaliumist vabaneb vereringesse.
Moénedel juhtudel véib metaboolne atsidoos
esile kutsuda hiiperkaleemiat (11).

Hiiperkaleemia on enim levinud patsien-
tidel, kelle neerufunktsioon on halvenenud.
Eelkodige on ohustatud patsiendid, kellel
on krooniline neerupuudulikkus (KNP).
Pohjuseks on vihenenud glomerulaarfilt-
ratsioon (GFR), mille téttu on halvenenud
neerude véimekus eritada liigne kaalium
(7). Eksperimentaaluuringud néitavad, et
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neerud kohanduvad aeglasele nefronite arvu
viahenemisele, suurendades kaaliumi sekret-
siooni olemasolevates nefronites, mis tagab
normaalse kaaliumisisalduse veres. Samas
on neerude vdimekus reageerida kaaliumisi-
salduse dgedale suurenemisele piiratud ning
see vOib viia hiiperkaleemiani (10).

Stidame- ja veresoonkonnahaiguste ravis
kasutatakse ravimeid, mis vihendavad
kaaliumi eritumise véimet voi takistavad
kaaliumi jaotamist raku sise- ja vilis-
keskkonna vahel. Need ravimid on reniin-
angiotensiin-aldosteroonsiisteemi (RAAS)
inhibiitorid, antimineralokortikoidid,
B,-adrenergiliste retseptorite blokaatorid,
stidamegliikosiidid, mittesteroidsed pole-
tikuvastased ained (MSPVA), hepariin,
kaaliumi sdastvad diureetikumid, trime-
toprim, kaltsineuriini inhibiitorid. Nende
ravimite kombineerimisel on hiiperkaleemia
tekke risk koige suurem (12).

RAASIi inhibiitorid takistavad aldoste-
rooni produktsiooni, mistéttu viheneb
kaaliumi eritumine ning kdrvalndhuna
kutsub see esile hiiperkaleemia ligikaudu
10%-1 patsienditest (13). Antimineralokor-
tikoidid (nt spironolaktoon ja eplerenoon)
soodustavad naatriumi ja vee eritumist,
samas vahendavad kaaliumi eritumist.
Kaaliumi jaotamist raku sise- ja valisruumi
vahel takistavad B,-adrenergiliste retsep-
torite blokaatorid. Stidamegliikosiidid (nt
digoksiin) takistavad kaaliumi eritumist,
inhibeerides Na-K-ATPaasi t66d. Hepariin
parsib aldosterooni tootmist (14). MSPVAd
inhibeerivad prostoglandiinide toimet ja
sellega takistavad reniini produktsiooni (13).

Kroonilise neerupuudulikkusega patsien-
tidel on sagedaseks kaasuvaks haiguseks
diabeet, mis omakorda suurendab hiiper-
kaleemia toendosust. Insuliini puudus ja
hiipergliikeemia pohjustatud hiipertooni-
lisus tekitavad olukorra, kus on rasken-
datud suure kaaliumikoguse viimine rakku.
Diabeedi korral on distaalsetes vadnilistes
torukestes viahenenud véime suurendada
kaaliumi sekretsiooni (10).

DIAGNOOSIMINE

Hiiperkaleemiat defineeritakse kui seerumi
kaaliumikontsentratsiooni, mis on suurem
kui 5-5,5 mmol/1. Raskusastmelt jaotatakse
hiiperkaleemiat moéddukaks (K* 5-5,5
mmol/1), keskmiseks (K* 5,5-6,0 mmol/I)
ja raskeks (K* >6,0). Hiiperkaleemia maéara-
takse seerumi laboratoorse uuringuga (10).

Hiiperkaleemia on tavaliselt astimp-
tomaatiline, kuid patsiendil voib esineda
ndrkust, vasimust, segasust, seedetrakti
héireid, metaboolseid muutusi, hingamisli-
haste norkust, paresteesiaid ning stigavate
koolusrelfekside vihenemist voi puudumist
(15-17).

Hiiperkaleemia asemel voib seerumi suur
kaaliumisisaldus olla pdhjustatud hiljutisest
kaaliumi tarbimisest, kaaliumisisalduse
pédevasest kdikumisest voi labori eksimusest
(12, 15). Hiiperkaleemia diagnoosi puhul
tuleks esiteks vélistada pseudohiiperka-
leemia. Pseudohiiperkaleemia korral ei
kajasta laborindit tegelikku kaaliumisisal-
dust. See voib tekkida vale verevotutehnika
tagajdrjel (nt zgutti kasutati liiga pikalt;
patsient surus rusika kokku) voi miielo-
proliferatiivsete hédiretega patsientidel (nt
trombotsiitoos, leukotsiitoos). Péérdpseu-
dohiiperkaleemia on veel iiks olukord, kus
laborindit ei kajasta kaaliumi tegelikku
taset. Poordpseudohiiperkaleemia esineb
peamiselt leukeemiaga voi limfoomiga
patsientidel, kelle puhul seerumi kaaliu-
mikontsentratsioon on normaalne, kuid
plasma kaaliumisisaldus on suurenenud.
Seda pdéhjustab hepariin, mis vigastab
rakumembraani. Juhul, kui miski peale
laborianaliiiisi ei viita hiiperkaleemiale,
tuleks diagnoosi kinnitamiseks madrata
uus analtiis (15).

Tutpilisteks hiiperkaleemia tunnusteks
elektrokardiogrammil (EKG) on teravatipu-
line korge T-sakk, lithenenud QT-intervall,
pikenenud PT-intervall, P-saki kadumine,
QRS-kompleksi laienemine. Ravimata
jatmisel voib seisund l6ppeda nn siinuslaine,
vatsakeste fibrillatsiooni ning astistoliga
(18, 19). Need EKG ndhud on tiipilised
patsientidel, kellel on kaaliumisisaldus veres
kiiresti suurenenud. Médduka ja keskmise
hiiperkaleemia korral véib EKG osutuda
mitteinformatiivseks. Ainult pooltel patsien-
tidel, kellel seerumi kaaliumisisaldus oli
iile 6,5 mmol/l, esinesid hiiperkaleemiale
omased EKG tunnused (10). Isegi seerumi
kaaliumisisaldus tile 9 mmol/1 ei pruugi
teatud olukordades tiilipilisi EKG muutusi
esile kutsuda (20).

RAVI
1. Ageda staadiumi ravi

Ageda seisundi ravi alustatakse juhul, kui
kaaliumisisaldus on tle 6,5 mmol/l olene-
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mata tiitipiliste hiiperkaleemia tunnuste
olemasolust EKGs voi kui esinevad hiiper-
kaleemiale tiitipilised EKG tunnused ning
tugev lihasndorkus (21). Raske hiiperka-
leemia korral on oluline tagada stabiilne
stidameto60, suunata kaalium rakuvélisest
ruumist raku siseruumi ning viia kaalium
organismist vdlja (17). Kriitilises seisundis
patsientidel, kellel vihendatakse seerumi
kaaliumikontsentratsioon iile 1 mmol/I1
esimese 48 tunni jooksul alates ravi alus-
tamisest, viheneb suremusrisk (7).

1.1. Membraani stabiliseerimine

1.1.1. Kaltsium

Kaltsium manustatakse veenisisesi raku-
membraanide elektrofiisioloogiliste
omaduste taastamiseks ja stabiilse siida-
metoo tagamiseks. Kaltsium vidhendab
arltmia riski, takistades siidamelihasraku
soovimatut depolarisatsiooni. Kaaliu-
misisalduse vahendamiseks tuleb lisaks
manustada teisi ravimeid, sest kaltsium
ei vahenda kaaliumi kontsentratsiooni
veres. Tavaliselt manustakse 10 ml 10%
kaltsiumgliikonaati veenisisesi boolu-
sena ning korratakse seda, kui EKG leid
ei normaliseeru voi muutused tekivad
uuesti. Kaltsium hakkab toimima vihem
kui 10 minuti jooksul ning toime kestab
20-60 minutit. Kaltsiumglitkonaadi asemel
voib kasutada kaltsiumkloriidi, mis sisaldab
10 ml kohta ligikaudu 3 korda rohkem kalt-
siumi. Kaltsiumkloriid sisaldab 13,6 mmol
ja kaltsiumgliikonaat 4,6 mmol kaltsiumi
10 ml kohta. Kaltsiumkloriid drritab veene,
mistottu seda manustatakse tsentraalveeni
kateetrisse (9, 12, 16).

Kaltsiumi manustamisel tuleb olla ette-
vaatlik, kui patsiendi veres on digoksiini
tase korge. Stiidamegliikosiid digoksiin
on kasutusel kardiotoonilise ja riitmihii-
retevastase ravimina. Hiiperkaltseemia
suurendab digoksiinimiirgistuse riski,
selline miirgistus voib aga pohjustada
stidame erutusjuhtehdireid ja riitmihdireid.
Hiperkaltseemia valtimiseks soovitatakse
10 m1 10% kaltsiumgliikonaati lisada 100 ml
5% gliikoosi vesilahusele ja tilgutada 20-30
minuti jooksul (12, 16).

1.2. Kaaliumi suunamine rakku

1.2.1. Insuliin

Insuliin suurendab Na-K-ATPaasi aktiivsust
raku vilismembraanil, mis intensiivistab
kaaliumi transporti rakku. Insuliini toime

avaldub 10-20 minuti jooksul parast manus-
tamist. Toime kestab 2-6 tundi, saavutades
oma maksimumi 1 tunni jooksul (16). Insuliin
langetab 1 tunniga kaaliumitaset 0,6-1,2
mmol/l vérra. Tuleb arvestada hiipogliikee-
miaga, mis voib tekkida 1-3 tundi pédrast
insuliini manustamist. Hiipogliikeemia valti-
miseks soovitatakse manustada 10 toime-
tthikut (TU) insuliini veenisisesi koos 25-50
grammi gliikoosiga ning jdlgida patsiendi
veresuhkru taset iga tund vihemalt kolme
tunni jooksul (9, 22).

Insuliini I6hustamine toimub neerudes,
seega plisib vihenenud neerufunktsiooniga
patsientidel (nt KNP voi 10ppstaadiumi
neerupuudulikkus) insuliin veres kauem.
Nendele patsientidele soovitatakse manus-
tada 5 TU insuliini koos 25-50 grammi
gliikoosiga. Selline manustamine vihendab
hiipogliikeemia tekke tdendosust, aitab
viltida raske hiipogliikeemia (veresuhkur
< 2,2 mmol/1) teket ning stimuleerib
endogeense insuliini produktsiooni (23).
Teine véimalus on kasutada lihitoime-
list insuliini, mille poolestusaeg ei s6ltu
neerufunktsioonist. Soovitatav on 10 TU
lihitoimelise insuliini infusioon koos 50
grammi glitkoosiga (9).

1.2.2. B,-adrenomimeetikumid
Beetaagonistid suurendavad Na-K-ATPaasi
ja Na-K-2Cl kaastransportija aktiivsust,
stimuleerides kaaliumi transporti rakku.
Hiiperkaleemia puhul soovitatakse kasu-
tada nebuliseeritavat salbutamooli annuses
10-20 mg. Seega on hiiperkaleemia raviks
kasutatav salbutamooli doos ligi 4 korda
suurem vorreldes bronhospasmi raviks
kasutatava annusega (16). Salbutamooli on
vdimalik kasutada ka veenisisesi. Vorreldes
nebuliseeriva ravimivormiga ei ole veenisi-
sene ravimivorm kaaliumisisalduse vahen-
damises kuigi palju tdhusam. Nebuliseeriv
vorm vaib vihendada kaaliumisisaldust kuni
0,85 mmol/l, samas kui veenisisene vorm
kuni 0,99 mmol/l. Lisaks kaasneb veenisi-
sese salbutamooli kasutamisega rohkem
kérvaltoimeid (24). To6tades siinergistlikult
insuliini ja gliikoosiga, kutsub salbutamool
esile kuni 1,5 mmol/l kaaliumisisalduse
vahenemise iihe tunni jooksul. Salbuta-
mool vdib péhjustada koérvaltoimeid nagu
tahhiikardia, lihaskrambid ja vdrisemine
(9). Veenisisene manustamine voib lisaks
eelmainitule pohjustada migreeni ja vere-
rohu tousu (24).
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1.2.3. Naatriumbikarbonaat

Mitmeid aastaid oli bikarbonaat esmavalik
hiiperkaleemia ravis. Soovitati kasutada
boolusena 1 ml/kg 8,4% naatriumbikar-
bonaadi lahust (25). Nuiid on aga selle
efektiivsuse ja turvalisuse kohta vastu-
kdivaid tulemusi. Naatriumbikarbonaati
soovitatakse kasutada patsientidel, kellel
lisaks hiiperkaleemiale esineb metaboolne
atsidoos. Atsidoosi korral liiguvad vesiniku
ioonid rakku ning raku elektrofiisioloogilise
potentsiaali sdilitamiseks liigub kaalium
rakust vélja. Bikarbonaat tostab vere pH-d,
millega normaliseerub atsidoosiga tekkinud
seisund. Rakuvélise vedeliku aluselisemaks
muutumine algatab vesiniku ioonide liiku-
mise rakust vélja ning kaaliumi liikumise
rakku. Lisaks intensiivistub bikarbonaat-
naatriumi kaastransportimine, mille tule-
musena suureneb naatriumi kontsentrat-
sioon rakus. Naatriumi suurenenud sisaldus
rakus suurendab Na-K-ATPaasi aktiivsust,
mille tulemusena intensiivistub kaaliumi
litkumine rakku (8, 9). Naatriumi hulga
suurenemisega kasvab vedeliku iilekoormus,
seetdttu tuleb olla ettevaatlik siidame- ja
neerupuudulikkusega patsientidega. Samas
voib see olla kasulik patsientidele, kellel on
vedeliku vaegus (26).

1.3. Kaaliumi viljaviimine organismist
1.3.1. Diureetikumid

Normaalse neerufunktsiooniga patsientidel
voib kasutada lingu- ja tiasiiddiureeti-
kume, et suurendada kaaliumi eritumist.
Viahenenud glomerulaarfiltratsiooniga
patsientidel ei pruugi diureetikumide
moju avalduda. Tiasiiddiureetikumid on
efektiivsed, kui GFR on > 30 ml/min. Téhu-
samaks kaaliumi sekretsiooniks soovita-
takse lingudiureetikume (nt furosemiid)
kasutada koos fiisioloogilise lahusega, mis
kindlustab naatriumi joudmise nefroni
distaalse osani (16).

1.3.2. Hemodialiiiis
Dialiiis on kdige tohusam kaaliumi organis-
mist viljaviimise meetod. Hemodialiiiis on
soovitatud patsientidele, kellel
a) kaaliumitase veres on ohtlikult korge;
b) hiiperkaleemia ei vasta ravile;
¢) on raske rabdomiioliiis;
d) neerufunktsioon on halvenenud.

70 kg patsiendil voib 14 mmol kaaliumi
eemaldamine ekstratsellulaarsest vedeli-
kust pdhjustada kaaliumitaseme languse

seerumis 1 mmol/l. Kaaliumisisaldus
viaheneb kiiremini, mida suurem on diali-
saadi voolukiirus ning dialtisaadi ja vere-
plasma vaheline kaaliumikontsentratsiooni
gradient (12). Hemodialtitisiga on véimalik
langetada seerumi kaaliumisisaldust
1 mmol/l vorra 15 minutiga. Tavapéara-
selt viheneb dialiitisi kasutades seerumi
kaaliumisisaldus esimese tunni jooksul
kuni 1 mmol/], kolme tunni moéddudes
kuni 2 mmol/l. Protseduuri jarel suureneb
kaaliumisisaldus veres proportsionaalselt
dialiitisieelse kaaliumitasemega. Selle pohjus
on kaaliumi vabanemine rakkudest. Esimese
tunniga taastub kaaliumisisaldus kolman-
diku vorra ning 6 tunni méddudes kuni 70%
ulatuses vorreldes dialiitisieelse tasemega.
Soovitatakse jalgida elektroliiiitide sisaldust
veres vihemalt 24 tundi jooksul pérast
hemodialiitisi 1abiviimist (9, 16).

Ei ole tihest vastust kiuisimusele, kas
hemodialiilisi puhul peaks kasutama viikese
kaaliumisisaldusega dialiisaati. Vdikese
kaaliumikontsentratsiooniga dialiisaadid
pohjustavad kiiret kaaliumitaseme langust,
mis suures ulatuses taastub moéne tunni
mooddudes. Leitakse, et jarsud kaaliumi-
taseme koikumised vdivad olla artitmo-
geensed. Vaatlusuuringutes on leitud seos
madala kaaliumitasemega dialiisaadi ja stida-
meseiskumise suurenenud riski vahel. Selle
valtimiseks soovitatakse pikendada dialiitisi
aega ning kasutada suurema kontsentrat-
siooniga dialtisaati (24). Hiljuti avaldatud
artiklis on see viide kahtluse alla seatud,
ndidates, et vdiksema kaaliumisisaldusega
dialiisaadid on tdohusamad ning suremus
nende kasutamisel on viiksem (8).

1.3.3. Poliistiireensulfonaat
Poliistiireensulfonaat (PS) on katiooniva-
hetaja resiin, mis suurendab seedeslisteemi
kaudu viljutatavat kaaliumihulka. Jéudes
jamesoolde, vahetatakse resiiniga seotud
naatrium soolestikus esineva kaaliumi
vastu. PS on akuutse hiiperkaleemia ravim,
kuid selle toime avaldub tildjuhul aeglaselt,
vottes aega paar kuni kuus tundi. Selle tottu
soovitatakse resiini manustada koos teiste
kiiretoimeliste ravimitega (16).

Ameerika Toidu- ja Ravimiamet (FDA)
on PSi heaks kiitnud 1950. aastate 16pul.
Vaatamata nii pikale kasutusele ei ole leitud
tihist vastust ravimi turvalisuse ja tdhususe
kiisimuses. PSi kasutamist on seostatud
seedesiisteemi raskete tiisistustega: jame-
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soole stenoos, nekroos, perforatsioon ja
haavandumine (27). Viimased uuringud
on nididanud, et seerumi kaaliumisisaldus
viheneb PSi annust suurendades. Kaaliumi-
sisaldus vdheneb 15 g PSi manustamisega
keskmiselt 0,6 mmol/l, 30 g PSi manusta-
misega keskmiselt 0,9 mmol/1 ja 60 g PSi
manustamisega keskmiselt 1,2 mmol/I
(8). Retrospektiivne kohortuuring 2194
patsiendiga nditas, et patsientidel, keda
raviti PSiga, ei olnud jamesoole nekroosi oht
oluliselt suurem vorreldes kontrollriihmaga
(vastavalt 0,14% ja 0,07%) (28).

Raske hiiperkaleemia korral soovita-
takse PSi manustada insuliini, kaltsiumi ja
salbutamooli jarel juhul, kui hemodialiiiis
ei ole ldhima 4 tunni jooksul plaanis. PSi
vastundidustusteks on iileus ja kdhukinnisus
(8, 29). Poluistiireensulfonaat oli pikka aega
ainus katioone vahetav resiin, kuid hiljuti
on Eesti Ravimiametilt saanud kasutusloa
veel kaks: kaltsiumpatiromeer ja naatrium-
tsirkooniumtsiiklosilikaat.

2. Pikaajaline ravi

Kui kaaliumisisalduse erakorraline suurene-
mine on lahendatud, muutub prioriteediks
tulevaste hiiperkaleemiaepisoodide ennetus.
Tuleks iile vaadata patsiendi kasutatavad
ravimid, dieet ja vajaduse korral korrigee-
rida metaboolne atsidoos. Aldosterooni-
puudusega patsientidele voib manustada
aldosterooni. Kuna vajamineva manustatava
aldosterooni annus voib osutuda suureks,
vdib see pohjustada naatriumi reabsorpt-
siooni suurenemist, pohjustades turset ja
vererdhu téusu (10).

Toidus voib vihendada kaaliumi kogust,
mis tdhendab teatud puuviljade (tsitru-
selised, banaanid, mangod) ja juurviljade
(avokaado, seened, brokoli) vihendamist
voi valtimist (30). Patsiendil on sellist dieeti
keeruline jdlgida. Seega ei ole selline dieet
pikas perspektiivis edukas (29).

Diureetikumide kasutamine stidamepuu-
dulikkusega ja/vdi kroonilise neerupuudu-
likkusega patsientidel on iiks véimalustest
hiiperkaleemia pikaajalises ravis, kuid see
ei pruugi koikidele patsientidele sobida.
Diureetikumide toime séltub mitmetest
teguritest: ekstratsellulaarse vee ruumalast,
glomerulaarfiltratsiooni mdarast ning naat-
riumi joudmisest nefroni distaalse osani.
Diureetikumide suured kogused vdivad
pohjustada podagrat ning ekstratsellulaarse
vee koguse vihenemist (29). Loppstaadiumis

neerupuudulikkusega patsientidel kasu-
tatakse neeruasendusravi - dialitsi (10).

Uks suuremaid viljakutseid hiiperka-
leemia pikaajalises ravis on see, et peamised
hiiperkaleemiat esile kutsuvad ravimid on
reniin-angiotensiin-aldosteroonsiisteemi
(RAAS) inhibiitorid. Samas on RAASi
inhibiitorid tdhusad kroonilise stidame- ja
neerupuudulikkusega ja teiste kaasuvate
haigustega patsientide ravis. Uuringud
nditavad, et uued suukaudsed kaaliumit
siduvad ravimid on paljulubavad, véimal-
dades jatkata RAASi ravi, viltides hiiper-
kaleemia episoode (10).

RAVI PERSPEKTIIVID

Kaltsiumpatiromeer

Patiromeer on suukaudne suspensioo-
nipulber, mis ldbib seedesiisteemi tdies
mahus, suurendades kaaliumi sekretsiooni.
Joudes jamesoolde, vahetatakse suspensioo-
niga seotud kaltsium soolestikus esineva
kaaliumi vastu. Patiromeer on moeldud
kroonilise hiiperkaleemia raviks, selle toime
avaldub 4-7 tundi parast manustamist (31).

Uuringud on ndidanud patiromeeri
toimet pikaajalise hiiperkaleemiaga patsien-
tidel nii stidamepuudulikkusega, krooni-
lise neerupuudulikkusega kui ka teist
tiitipi diabeediga. Patiromeer vahendas
seerumi kaaliumisisaldust ning hoidis
52 niddala jooksul kaaliumitaset normi
piires 77-95%-1 patsientidest. Patiromeer
vodimaldas jatkata ravi RAASi inhibiitoritega
94%-1 patsientidest (32). Sidamepuudulik-
kusega patsientidel oli voimalik suuren-
dada spironolaktooni kogust kuni 50 mg
pdevas. Enam levinud koérvalndahtudeks
olid kéhukinnisus, hiipomagneseemia ja
diarréa. Hipomagneseemia tdttu soovi-
tatakse jalgida patsientide magneesiumi-
sisaldust veres vihemalt kuu aega pérast
patiromeeri manustamisega alustamist
(31). Tuleks olla ettevaatlik patiromeeri
véljakirjutamisega patsientidele, kellel
on voi on olnud raskemaid seedesiisteemi
héireid (nt soolesulgusega voi suure operat-
siooni l1abi teinud patsiendid), sest kliinilisi
uuringuid nendel patsiendirithmadel ei ole
korraldatud (32).

On leitud, et patiromeeril voib olla ravi-
meid siduv toime, mistottu soovitatakse, et
patiromeeri ja teiste suukaudsete ravimite
tarbimise vahele jadks vihemalt 3 tundi (32).
Ollakse mures, et ravimi omadus vahetada
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kaltsiumi kaaliumi vastu voéib kudedes
pohjustada kaltsifikaate, kuid selle kohta
praegu andmed puuduvad (9).

Naatriumtsirkooniumtsiiklosilikaat
Naatriumtsirkooniumtsiiklosilikaat (TTS)
on mitteimenduv suukaudne pulber, mis
seob kaaliumi, vabastades vahetusena kesk-
konda naatriumi ja vesiniku ioone. Sidudes
kaaliumi kogu seedesiisteemi ulatuses,
suurendab TTS kaaliumi eritumist vélja-
heitega (33).

TTS on téhus dgeda hiiperkaleemia raviks
nii sidamepuudulikkusega patsientidel,
moodduka kroonilise neerupuudulikkusega
isikuil (eGFR 46,3 + 30,5 ml / min /1,73 m?)
kui ka neil haigetel, kes kasutavad RAASi
inhibiitoreid. TTS alandab kaaliumitaset
keskmiselt 0,2 mmol/1 vorra 1 tunni jooksul
ja 0,4 mmol/1 vorra teiseks tunniks. Normo-
kaleemia (seerumi kaaliumikontsentrat-
sioon 3,5-5 mmol/l) saavutati 24 tunni
jooksul 84% patsientidel ja 48 tunni jooksul
94% patsientidel. TTS suutis hoida normo-
kaleemiat 12 pdeva jooksul. See ei toesta, et
TTS sobiks kroonilise hiiperkaleemia raviks,
sest vastavat uuringut ei ole tehtud (33).
Peamisteks kdérvalndhtudeks on iiveldus
(5%), uroinfektsioonid (1,1%) ning 6deemid
(0,9%) (32).

KOKKUVOTE

Hiiperkaleemia on iiks olulisemaid elekt-
roliilitide korvalekaldeid, mis on seotud
suurenenud suremusega ning eluohtlike
ariitmiate esinemisega. Kroonilise neeru-
puudulikkusega patsientidel, kellel kaasu-
vateks haigusteks on II tiilipi suhkurtdbi ja
siidamepuudulikkus ning ravis kasutatakse
RAASI inhibiitoreid, on suurim risk hiiperka-
leemia avaldumiseks. Elektrokardiogramm
ei ole piisavalt tundlik hiiperkaleemia
raskusastme midramisel ega diagnoosi-
misel. Uued suukaudsed ioonivahetajad
voimaldavad ravida hiiperkaleemiat tohu-
samalt nii dgeda kui ka kroonilise haiguse
korral ning jatkata kroonilise neerupuudu-
likkusega ja sidamepuudulikkusega patsien-
tidel elusddstvat RAASi inhibiitorite ravi.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Autoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga.

SUMMARY

Hyperkalemia

Nikita Umov?, Kiilli Kélvald?

Severe hyperkalemia is a life-threatening
electrolyte disorder that causes an increase
of all-cause mortality and increases the risk
of arrhytmias. Hyperkalemia is common in
the case of certain predisposing conditions
such as chronic kidney disease, type II
diabetes and RAASi treatment. ECG is insen-
sitive in assessing severity of hyperkalemia.
New oral unabsorbable potassium binding
agents (ZS-9, patiromer) bind potassium in
the gastrointestinal tract to facilitate fecal
excretion. This might increase effectiveness
and safety in treating acute and long-term
hyperkalemia, also in patients with chronic
kidney disease and heart failure, who are
undergoing RAASi treatment. The purpose
of this review was to give an overview of
the incidence, etiopathogenesis, diagnostics
and treatment of hyperkalemia.
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Fenoksiimetiiiilpenitsilliin
annuses 800 mg 4 korral
paevas 5 pdeva valtel on
ageda tonsilliidi korral tohus

Rootsis on haigestumus kurguhai-
gustesse 29 juhtu 1000 inimese
kohta aastas ja kaks kolmandikku
sellest moodustab haigestumus
tonsilliiti. Sagedaimad haigus-
tekitajad on A-riihma strepto-
kokid. Ravijuhendi kohaselt tuleb
alustada ravi antibiootikumiga, kui
haigel on palavik, katuga tonsillid,
valulikud kaela limfisdlmed,
puudub kéha ning kiiruuringus
leiab kinnitust tekitajana A-rithma
streptokokk. Soovitatakse ravi
fenoksiimetiitilpenitsilliiniga
(penitsilliin V) annuses 1000 mg
3 korral pdevas 10 pédeva véltel.

Kuna {ile maailma on probleem
mikroobide antibiootikumiresis-
tentsus, on tdnapdeval suundumus
optimeerida antibiootikumravi,
kasutada antibiootikume voima-
likult vdahe ja maksimaalselt tohu-
salt.

Rootsi uurijad vordlesid kahe
erineva penitsilliinravikuuri tohu-
sust tonsilliidihaigetel, kel oli
haiguse tekitajaks A-rithma strep-
tokokk. Uhe rithma 218 haigele
madrati penitsilliin V annuses
1000 mg pdevas 10 pdeva viltel
ning teise rithma 215 haigele
penitsilliin V annuses 800 mg
4 korda pidevas 5 pdeva viltel.
Tulemuste statistilisel analtiisil
ilmnes, et rithmad ei erinenud
haigete kliinilise paranemise,
mikroobikandluse kadumise,

tiisistuste tekke ega haiguse retsi-
diveerumise poolest. Kiill aga
kestsid kujunenud tiisistused,
diarrda, iiveldus ja vulvovagi-
naalsed hédired 10-pdevase ravi
rihma haigetel pikemat aega.

Autorid jareldavad, et kasu-
tatud Spédevane ravikuur penit-
silliin V-ga tonsilliidi raviks on
tohus alternatiiv seni kasutusel
olnud 10péevasele ravikuurile.
Lithema ravikuuri korral on ravimi
kogukulu oluliselt viaiksem, seega
on viiksem ka tekitaja ravimi-
resistentsuse oht.
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