Kontroll av diuretikabehandling vid hypertoni och hjartsvikt
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Vilket underlag finnsfér hur
aterkommandekontroller av
elektrolyter och kreatinin i se-
rum vid diuretikabehandling
skall ske? Svaret pa dennafraga
kan endast ges som svar pa ett
antal delfragor. Delfragorna
mastei sin tur ta hansyn till att
situationen kan skilja sig avse-
vart mellan en yngre patient
med okomplicerad, latt blod-
trycksforhgjning, och en éldre,
svart hjartsuk hypertoniker.

Det finnsolikatyper av diuretika. Ti-
azider och loop-diuretika 6kar pa olika
sétt utsondringen av inte bara natrium
och vatten utan ocksa kalium och mag-
nesium. Kaliumsparande diuretika som
spironolakton och amilorid har andra
verkningsmekanismer.

Av dlt kalium och magnesium i
kroppen forekommer endast enstaka
procent extracellulart, medan forhal-
landet & det omvandafor natrium.

Behandling med tiazider och loop-
diuretika ger upphov till en dosberoen-
de utsdndring via njurarna av kalium
och magnesium och dérmed en dosbe-
roende reduktion av motsvarande se-
rumnivaer [1]. Vid nyinsatt behandling
reduceras kaliumkoncentrationen i se-
rum framfér allt under de férstaveckor-
na, men lagavarden upptrader ocksa se-
narei forloppet [1, 2].

Hur uppkommer hypokalemi?

Det finns manga forklaringar till att
hypokalemi kan upptréda hos vissa pa-
tienter:

Diuretikadosens storlek. Medan
doskurvan &r flack for den blodtrycks-
sankande effekten av tiazider, sd & den
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brant for elektrolytpéverkan. Vid dosen
bendrofluazid 1,25 mg/dag noterades
ingen hypokalemi men val likartad
bl odtrycksreduktion som med dosen 10
mg/dag, som emellertid gav upphov till
10 procents reduktion av serumkalium-
nivan [3].

Okade kaliumforluster. Hyperal-
dosteronism som vanligen &r sekundar,
t ex till hjartsvikt, ger upphov till tkad
urinutsondring av kalium. Kronisk diar-
ré sekundar till malabsorption eller kro-
niskt laxantiabruk leder till kade tarm-
forluster av kalium [1, 4].

Akut stress. Sjukdomar med 6kad
sympatikoadrenerg aktivitet, t ex akut
hjartinfarkt, leder till temporar hypoka-
lemitendens, sérskilt hos diuretikabe-
handlade patienter [1, 4]. Detta har an-
forts som ett skdl till att diuretikabe-
handlade patienter skulle kunna ha
Okad arytmirisk vid hjartinfarkt, for vil-
ket det dock inte finns négra entydiga
belagg [1, 4].

M agnesiumbrist. Magnesiumjonen
spelar en viktig roll fér de mekanismer
som omgétter kalium dver cellmembra-
nen, vilket & forklaringen till att mag-
nesiumbrist ger upphov till kaliumbrist,
vilket inte kan korrigeras med mindre
an magnesiumtillforsel [1, 4, 5]. Kali-
um och magnesium finns framfor allt i
féarsk frukt och gronsaker (magnesium
framst i grona vegetabilier). Sarskilt
hos diuretikabehandlade &ldre med en
bristfallig kosthall ning kan ett otillrack-
ligt ndringsintag vara bidragande orsak
till hypomagnesemi och kaliumbrist.

Serumhalterna av kalium och mag-
nesium ger ingatillforlitligamétt pa de
intracelluldra koncentrationerna [1, 4,
5]. Forekomst av hypokalemi i serum
vid diuretikabehandling varierar i olika
studier med olika doser fran 0 till om-
kring 50 procent [1-3]. Intracellul&r ka-
lium- och magnesiumbrist forekommer
hos upp till hélften av alla diuretikabe-
handlade hjartsviktspatienter [4, 5]. Vid
hypokalemi har cirka 40 procent av pa-
tienterna samtidig hypomagnesemi [4].

Vad medfdr hypokalemi

for risker?

Det finnsingaklarabelégg for att 18t
sankning av serumkalium medfor for-
andrad sjuklighet hos patienter med
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okomplicerad hypertoni [1]. Mer utta-
lad hypokalemi och hypomagnesemi
tyckskunnavaraforenad med 6kad risk
for muskelsymtom och arytmi [4, 5],
sérskilt hos hjartsjuka patienter med el-
ler utan digitalisbehandling. Diuretika-
behandling vid okomplicerad hypertoni
har aldrig visats ge upphov till hypo-
magnesemi av klinisk betydelse [1].

Det néra sambandet mellan hypoka-
lemi och magnesiumbrist har redan be-
rorts. Hyponatremi uppkommer vid
Overanvandning av tiazider och loop-
diuretika, sarskilt vid samtidig behand-
ling med kaliumsparande|&ékemedel (se
nedan). Tiaziddiuretika minskar kalci-
umutsondringen i urinen, och i enstaka
fall upptrader hyperkalcemi, som dock
normaliseras efter |&8kemedel sutsétt-
ning.

Kombinationen av tiazider och loop-
diuretika med kaliumsparande diureti-
kaleder inte séllan till hyponatremi hos
aldre [1]. Sarskilt géller detta patienter
med hjartsvikt [1, 5]. Det bor ocksa
uppmarksammas att den vanligaste or-
sakentill hyperkalemi &r iatrogen, ndm-
ligen kaliumsparande behandling vid
diuretikaterapi [1]. Inte minst kan detta
ses nar amilorid eller spironolakton
kombineras med ACE-hdmmare.

Minskat behov av

uppfoljning och kontroll

Enkel behandling, somi storstamaj-
liga utstrdckning minskar risken for
elektrolytrubbningar, maste efterstré-
vas. Vid hypertoni bor |1&gadiuretikado-
ser anvandas. Hos patienter med hdg
risk for elektrolytrubbningar kan andra
terapialternativ dvervégas. Sérskilt hos
aldre bor sannolikt kosten modifieras
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for att forebygga elektrolytrubbningar,
aven om detta inte har dokumenterats
(seovan).

Intracellulér hypokalemi kan inte
korrigeras med enbart tillforsel av kali-
umsalt[1, 4, 5]. | stéllet kravsoftast till-
forsel av magnesium, ibland med till-
laggav kalium[1, 4, 5]. Ett vanligare al-
ternativ &r att ge kaliumsparande diure-
tika, t ex amilorid eller spironolakton.
Sédana |akemedel forhindrar magnesi-
um- och kaliumforluster med urinen
och korrigerar ocksa den metaboliska
alkalos som kan upptréda vid behand-
ling med tiazider och loop-diuretika.

Kontroll av elektrolytstatus

och kreatinin

Bland medel dlderstill aldre hyperto-
niker med diuretikabehandlad hyperto-
ni (n=108) hade 6 procent hypokalemi
av lindrigt slag, vilket hade normalise-
ratshostvatredjedelar efter ett & . Den-
na egna, opublicerade observation un-
derstodjer synpunkten att hos patienter
med okomplicerad, diuretikabehandlad
hypertoni & det rimligt med en arlig
kontroll av elektrolytstatus. | ovrigt
maste naturligtvis hansyn tas till den
kliniska bilden i termer av sjukdomens
typ och svérighetsgrad samt medicine-
ringens utformning.

Serumkreatinin & ett daligt matt pa
njurfunktionen i den meningen att en
avsevérd funktionsinskrankning kan ha
agt rum innan ett férhojt varde konsta-
teras. Samtidigt & metoden enkel, och
kreatininstegring & bade ett definitivt
tecken pa nedsatt funktion och av bety-
delse for valet av 1amplig behandling.
Omkring 2-3 procent av ala patienter
med hogt blodtryck har detta sekundért
till njurgukdom, vilket méste vagas in
vid den intitiala beddmningen av den
nyupptéckte hypertonipatienten.

Vid uppfdljning av patienter med
primé& hypertoni & njurarnas roll in-
tressant ur flerasynvinklar.

1. Nytillkommen njurgukdom, som
oftast upptacks pa grund av att tidigare
valinstdlld hypertoni krédver mer be-
handling. Av sérskilt intresse &r hér ate-
rosklerotisk njurartérstenos hos den
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aldre patienten, dér ibland en kreatinin-
stegring kan observeras, sérskilt vid
ocklusion. Vidinséttning av ACE-ham-
mare kan samtidig grav njurartérstenos
ledatill njursvikt, vilket altid bor beak-
tasvid inledning av sddan behandling —
bl a genom kontroll av serumkreatinin
inom en till tva veckor.

2. Hypertonirelaterad nefrosklero-
tisk gukdom, som mycket séllan leder
till njursvikt nufdrtiden. Situationen &r
forstas annorlunda hos patienter med
hypertoni och diabetesmellitus, dér ris-
ken &r storre, vilket leder till 6kade krav
pa& minutiost noggrann blodtryckskon-
troll.

Bland 475 medeldders och ddre
méan med behandlad hypertoni hade 16
procent kreatininstegring. | denna sist-
namnda kategori var den genomsnittli-
ga kreatininstegringen under det gang-
na aret 41,3 umol/l; dock hade endast
15 procent av dessa patienter kreatinin-
stegring aret innan (egna opublicerade
observationer frén ett popul ationsrepre-
sentativt material).

En rimlig bedémning & att serum-
kreatinin bor kontrolleras minst en gang
arligen vid okomplicerad hypertoni.
Hos aldre mén med mer komplicerad
bild &r oftatétare kontroller indicerade.
Intervallet mastei dvrigt varierasi rela-
tiontill patientenssjukdom och dessbe-
handling.

Sammanfattning

Diuretika & en hornpelarei behand-
lingen av tillstdnd som hypertoni och
hjartsvikt. Senare &rs erfarenheter har
visat att diuretikaterapi ar ett mycket
kostnadseffektivt sétt att forhindra kar-
diovaskuldra komplikationer till hyper-
toni, sérskilt hos ddre. Nyttan av dessa
lakemedel kan dltsdinteifragasittas.

Rad om rutinkontroller av elektro-
lytstatus maste ges utifrén en vardering
av patientens risk for komplikationer
bade av den bakomliggande sjukdomen
och dess behandling. Med utgangs-
punkt frén denna bedémning kan sedan
defortsatta kontrollerna planeras.

Uppféljning och kontroll beror ock-
sai hog grad pa vilken behandling som
ges. Enkelhet och salitet kontrollbehov
sommajligt bor efterstravas. Vid hyper-
tonibehandling efterstravas laga diure-
tikadoser. Patientens intag av frukt och
gronsaker bor sannolikt beaktas mer
och &erkommande uppmuntras. Sub-
gtitution med kaliumsalter ar generellt
inte meningsfull.

Hos patienter med risk for elektro-
lytrubbningar eller risk for komplika-
tioner véljs alternativa behandlingar el-
ler kombinerastiazider och loop-diure-
tika med kaliumsparande behandling i
form av amilorid eller spironolakton.
Hoshjartsviktspatienten & kombinatio-
nen diuretika och ACE-hdmmare ett

Tillstdnd med dkad risk
fir komplikationer vid
hypokalemi

Digitalisbehandling
Ischemisk hjartsjukdom
Kronisk hjartsvikt
Kardiellarytmstorningar

gélvklart val. Med dessa behandlings-
modeller maste risken for hyponatremi
och hyperkalemi ocksa beaktas.

Hos patienter med okomplicerad,
vakontrollerad,  diuretikabehandlad
hypertoni & det rimligt med en &rlig
kontroll av elektrolytstatus inklusive
serum-Kkreatinin. For andratyper av pa-
tienter maste hansyn tas till den klinis-
kabilden. Hos patienter med stabilt till-
stand forlangs intervallet mellan kon-
trollerna gradvis. Vid komplicerad hy-
pertoni med hjart- och njurpéverkan
maste kontrollerna naturligtvis indivi-
dualiseras.

Uppfoljande kontroller av elektro-
lytstatus méste sesi ljuset av att diureti-
ka sannolikt anvandsi alltfér hdga do-
ser och att kaliumsubstitution ges pa ett
slentrianméssigt sétt med foga nytta for
patienten. Framgent bor sannolikt stor-
re hénsyn tas till kosthdllningen, sar-
skilt med tanke pa magnesi umintaget.
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