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Moderne hjertesviktbehandling baserer seg i gkende grad pa kombinasjoner av
medikamenter som blokkerer nevrohormonelle mekanismer. Disse bestar av
betablokkere, angiotensinkonverterende enzym (ACE) —hemmere, angiotensin II-
reseptor (All)-blokkere, reninhemmere og aldosteronantagonister. Alle disse
medikamentene kan bidra til utvikling av hyperkalemi. Betablokkere reduserer
celluleert opptak av K*, mens ACE-hemmere, All-blokkere og reninhemmere, som alle
er hemmere i renin-angiotensin-systemet, redusererer sekresjonen av aldosteron. I
tillegg vil de i varierende grad kunne redusere glomeruler filtrasjonshastighet avhengig
av i hvilken grad AII bidrar til a opprettholde aktuell hastighet. Aldosteronantagonister
blokkerer aldosteronreseptorer i distale nyretubuli og hemmer dermed nefronets evne
til & utskille kalium. Bortsett fra aldosteronantagonister bidrar medikamentene hver for
seg ikke s& mye til & gke nivéet av K i plasma, men ved kombinasjoner gker
sannsynligheten for utvikling av hyperkalemi, og den gker mer jo flere medikamenter
man kombinerer. Inntil nylig har man trodd at forekomst av alvorlig hyperkalemi var
sveert sjeldent, men med gkende forskrivning av aldosteronantagonister som del av
kombinasjonsterapien til pasienter med hjertesvikt har antall sykehusinnleggelser og
dedsfall relatert til hyperkalemi gkt, og det vekker bekymring (1).

Pasienter med hjertesvikt har ofte redusert nyrefunksjon med redusert renal
blodgjennomstrgmning og nedsatt glomeruleer filtrasjonshastighet. Faktorer som
disponerer for hjertesvikt slik som hypertensjon, diabetes, aldring og koronarsykdom,
disponerer ogsa for nyresvikt, og den vil ofte progrediere parallelt med hjertesvikten
(2). Med gkende nyresvikt gker ogsa risikoen for & utvikle alvorlig hyperkalemi, og en
forhgyet kreatininverdi er en betydelig risikofaktor for hyperkalemi ved bruk av
blokkere og hemmere i renin-angiotensin-aldosteron-systemet (2). I de store kliniske
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studiene hvor nytten av disse medikamentene ble dokumentert, var hgye kalium- og
kreatininverdier eksklusjonskriterier (3). Det er imidlertid intet som tyder pé at disse
pasientgruppene har noe mindre nytte av behandlingen, snarere tvert imot, da de er
mest utsatt for kardiovaskulere hendelser (4). Det har fort til at forekomsten av alvorlig
hyperkalemi i praksis er langt hyppigere enn i de kontrollerte, randomiserte studiene
som ligger til grunn for behandlingsstrategien (3). For & begrense forekomsten av
alvorlig hyperkalemi kreves risikovurdering hos den enkelte pasient, individuell
dosering av medikamenter, rddgivning og oppmerksomhet omkring kosthold,
interkurrente sykdommer og interaksjoner med andre medikamenter, samt ngye
overvaking av laboratorieverdier.

I denne sammenhengen er det viktig a veere oppmerksom pa at gastroenteritter og andre
lidelser som gir dehydrering, kan utlgse akutt nyresvikt med livstruende hyperkalemi.
Likeledes ma man vere oppmerksom pa risikoen ved bruk av ikke-steroide
antiflogistika (NSAID) inklusive COX-2-hemmere. Det er et komplisert samspill
mellom renale prostaglandiner, renin-angiotensin-aldosteron-systemet, renal
blodgjennomstrgmning og glomeruler filtrasjonshastighet som jeg ikke skal komme
inn pa her, men mange av disse pasientene er avhengig av intakt prostaglandinsyntese
for a opprettholde sin glomerulere filtrasjon. Hos disse vil hemming av
prostaglandinsyntesen gke risikoen for hyperkalemi, og NSAID-preparater bgr i storst
mulig grad unngas til denne pasientgruppen.

Forekomsten av hjertesvikt i befolkningen gker. Det har sammenheng med at antall
eldre gker, og at moderne hjertesviktbehandling gjar at de lever lenger. Det betyr igjen
at vi ma forvente flere tilfeller av alvorlig hyperkalemi og flere sykehusinnleggelser
hvor dette er en medvirkende arsak.
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