
1354 Tidsskr Nor Legeforen nr. 13–14, 2010; 130: 1354–5

NOE Å LÆRE AV     

vår pasient tilsier at blodtrykket var tilstrek-
kelig for vevenes oksygenleveranse. Hadde
vi målt klorkonsentrasjonen, kunne vi ha
regnet ut aniongap som gir ytterligere infor-
masjon om en metabolsk acidose. Pasienten
brukte spironolakton, som kan ha bidratt til
acidosen fordi den hemmer utskilling av am-
monium og titrerbar syre.

Betastimulatorer virker også ved å flytte
kalium fra plasma inn i cellene, men brukes
sjelden i klinisk sammenheng. Peroral eller
rektal tilførsel av kalsiumpolystyrensulfonat
(Resoniun-Calcium) vil binde kalium i tar-
men og brukes ofte ved lettere grader av hy-
perkalemi. Allikevel er hemodialyse den
mest effektive behandlingen av alvorlig hy-
perkalemi (13), og slik behandling bør etab-
leres så raskt som mulig. Hemodialyse vil
også korrigere acidosen og fjerne uremiske
stoffer. Dersom hemodialyse ikke er tilgjen-
gelig, kan høyvolum hemofiltrasjon med
kaliumfri erstatningsvæske benyttes som et
alternativ.

Pasienter som behandles med ACE-hem-
mere eller AII-blokker i kombinasjon med
spironolakton, er mer utsatt for nyresvikt og
hyperkalemi ved interkurrente sykdommer
som gastroenteritt og andre årsaker til de-
hydrering, og disse pasientene bør følge
nøye. Det er svært viktig at de er informert

om å ta kontakt med helsevesen (fastlege
eller hjertesviktpoliklinikk) for en vurdering
inklusive blodprøver med elektrolytter og
kreatinin dersom tegn til dehydrering som
tørste, nedsatt urinproduksjon, tørre slim-
hinner og nedsatt allmenntilstand (14). Disse
medisinene bør ofte reduseres eller sepone-
res midlertidig inntil interkurrent sykdom er
over, i samråd med behandlende lege (10).
Alvorlig hyperkalemi er en livstruende til-
stand som krever umiddelbar sykehusinn-
leggelse og eventuelt dialysebehandling.

Pasienten har gitt samtykke til at artikkelen blir
publisert.
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Moderne hjertesviktbehandling baserer
seg i økende grad på kombinasjoner av
medikamenter som blokkerer nevrohormo-
nelle mekanismer. Disse består av betablok-
kere, angiotensinkonverterende enzym
(ACE) –hemmere, angiotensin II- reseptor
(AII)-blokkere, reninhemmere og aldoste-
ronantagonister. Alle disse medikamentene
kan bidra til utvikling av hyperkalemi. Beta-
blokkere reduserer cellulært opptak av K+,
mens ACE-hemmere, AII-blokkere og
reninhemmere, som alle er hemmere i renin-
angiotensin-systemet, redusererer sekresjo-
nen av aldosteron. I tillegg vil de i varieren-
de grad kunne redusere glomerulær filtra-
sjonshastighet avhengig av i hvilken grad

AII bidrar til å opprettholde aktuell hastig-
het. Aldosteronantagonister blokkerer aldo-
steronreseptorer i distale nyretubuli og hem-
mer dermed nefronets evne til å utskille
kalium. Bortsett fra aldosteronantagonister
bidrar medikamentene hver for seg ikke
så mye til å øke nivået av K+ i plasma, men
ved kombinasjoner øker sannsynligheten for
utvikling av hyperkalemi, og den øker mer
jo flere medikamenter man kombinerer.
Inntil nylig har man trodd at forekomst av
alvorlig hyperkalemi var svært sjeldent, men
med økende forskrivning av aldosteronan-
tagonister som del av kombinasjonsterapien
til pasienter med hjertesvikt har antall syke-
husinnleggelser og dødsfall relatert til

hyperkalemi økt, og det vekker bekymring
(1).

Pasienter med hjertesvikt har ofte redusert
nyrefunksjon med redusert renal blodgjen-
nomstrømning og nedsatt glomerulær filtra-
sjonshastighet. Faktorer som disponerer for
hjertesvikt slik som hypertensjon, diabetes,
aldring og koronarsykdom, disponerer også
for nyresvikt, og den vil ofte progrediere pa-
rallelt med hjertesvikten (2). Med økende
nyresvikt øker også risikoen for å utvikle
alvorlig hyperkalemi, og en forhøyet kreati-
ninverdi er en betydelig risikofaktor for hy-
perkalemi ved bruk av blokkere og hemmere
i renin-angiotensin-aldosteron-systemet (2). I
de store kliniske studiene hvor nytten av disse

Tabell 2 Blodprøver under innleggelsen

Blodprøve (referanseområde/enhet) Innleggelse Etter dialyse Ved utreise 

Natrium (135–142 mmol/l) 131 137 141

Kalium (3,5–5,0 mmol/l) 9,1 5,6 4,5

Kreatinin (60–105 μmol/l) 960 579 103

P-pH (7,37–7,45) 7,23 7,41 –

P-HCO3– (22–27mmol/l) 15 23 –
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medikamentene ble dokumentert, var høye
kalium- og kreatininverdier eksklusjonskrite-
rier (3). Det er imidlertid intet som tyder på at
disse pasientgruppene har noe mindre nytte
av behandlingen, snarere tvert imot, da de er
mest utsatt for kardiovaskulære hendelser (4).
Det har ført til at forekomsten av alvorlig hy-
perkalemi i praksis er langt hyppigere enn i de
kontrollerte, randomiserte studiene som lig-
ger til grunn for behandlingsstrategien (3).
For å begrense forekomsten av alvorlig hy-
perkalemi kreves risikovurdering hos den en-
kelte pasient, individuell dosering av medika-
menter, rådgivning og oppmerksomhet om-
kring kosthold, interkurrente sykdommer og
interaksjoner med andre medikamenter, samt
nøye overvåking av laboratorieverdier. I den-
ne sammenhengen er det viktig å være opp-
merksom på at gastroenteritter og andre lidel-
ser som gir dehydrering, kan utløse akutt
nyresvikt med livstruende hyperkalemi. Like-
ledes må man være oppmerksom på risikoen
ved bruk av ikke-steroide antiflogistika
(NSAID) inklusive COX-2-hemmere. Det er
et komplisert samspill mellom renale prosta-
glandiner, renin-angiotensin-aldosteron-sys-
temet, renal blodgjennomstrømning og glo-
merulær filtrasjonshastighet som jeg ikke
skal komme inn på her, men mange av disse
pasientene er avhengig av intakt prostaglan-
dinsyntese for å opprettholde sin glomerulære
filtrasjon. Hos disse vil hemming av prosta-
glandinsyntesen øke risikoen for hyperkale-
mi, og NSAID-preparater bør i størst mulig
grad unngås til denne pasientgruppen.

Forekomsten av hjertesvikt i befolknin-
gen øker. Det har sammenheng med at antall
eldre øker, og at moderne hjertesviktbehand-
ling gjør at de lever lenger. Det betyr igjen at
vi må forvente flere tilfeller av alvorlig hy-
perkalemi og flere sykehusinnleggelser hvor
dette er en medvirkende årsak.
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