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Hypokalaemias keringesleallas
sikeres kezelése massziv kaliumpotlassal
Bricker-stomas betegben
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A stlyos hypokalaemia ritka, de potencidlisan reverzibilis oka lehet a malignus ritmuszavaroknak és a keringésledllas-
nak. Az intestinalis hagyati deviacioval €16 betegekben kialakulé jelentds folyadék-, elektrolit- és sav-bazis zavarok
korai felismerése életment§ jelentGségi lehet. Esetismertetésiinkben egy 55 éves nébeteg korlefolyasat mutatjuk be,
akinél Bricker szerinti ureteroileocutanecostoma kialakitasat kovetGen elhtiz6dé hanyds és stoman keresztiili jelentSs
folyadékvesztés talajan sulyos hyperchloraemids acidézis, extrém hypokalaemia alakult ki. A beteg szivmegallaskozeli
allapotban keriilt intenziv osztalyunkra, ahol rovidesen keringésledllds Iépett fel. A monitoron észlelt ritmus ekkor
kamrafibrillacib, majd ,,torsade de pointes” kamrai tachycardia volt. Az emelt szintd Gjraélesztés sordn célzott, nagy
dézist intravénds kiliumpétlast, magnézium-szulfit- és bikarbondtszubsztiticiot alkalmaztunk. A reanimdcié alatt
120 ml 7,4%-os kalium-kloridot adtunk be, és mintegy 18 perc elteltével a spontin keringés visszatért. Az els§ 24
oraban osszesen 460 mmol kilium-klorid pétlasira volt sziikség. A spontin keringés visszatérése utin intermittalé
hemodializis tortént a stlyos metabolikus acidézis korrekcidjara. A késGbbi intenziv terdpids kezelés sordn szepszis és
kétoldali pneumonia alakult ki, azonban célzott antimikrobds, szervtimogato terdpia és folyamatos elektrolitkorrek-
ci6 mellett a beteg allapota fokozatosan javult. A kezelés 7. napjin sikeres extubdlds tortént, majd a beteg jé neuro-
l6giai dllapotban kertilt vissza nefrologiai osztalyra. Esetiink ramutat arra, hogy Bricker-stomaval €16 betegekben a
gyorsan kialakulé stlyos hypokalaemia és metabolikus acidézis malignus ritmuszavarhoz (kamrafibrillicié, ,,torsade
de pointes” kamrai tachycardia) és keringésledllashoz vezethet, ugyanakkor a reverzibilis metabolikus eltérések gyors
felismerése és az agressziv, célzott kaliumpodtlds életmentd lehet.
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Successful treatment of hypokalemic cardiac arrest with massive potassium
replacement in a patient with Bricker urinary diversion

Severe hypokalemia is a rare but potentially reversible cause of malignant arrhythmias and cardiac arrest. Early recog-
nition of significant fluid, electrolyte, and acid-base disturbances in patients with intestinal urinary diversion may be
life-saving. We present the clinical course of a 55-year-old woman who developed severe hyperchloremic metabolic
acidosis and extreme hypokalemia following prolonged vomiting and high-output fluid loss through a Bricker uret-
eroileocutaneostomy. The patient was admitted to the intensive care unit in a peri-arrest condition, where cardiac
arrest occurred shortly thereafter. The monitored rhythm was ventricular fibrillation alternating with “torsade de
pointes” ventricular fibrillation. During advanced life support, targeted high-dose intravenous potassium replace-
ment, magnesium sulfate administration, and bicarbonate substitution were performed. A total of 120 mL of 7.4%
potassium chloride was administered during resuscitation, resulting in return of spontancous circulation after ap-
proximately 18 minutes. During the first 24 hours, a total of 460 mmol potassium chloride replacement was re-
quired. Following the return of spontancous circulation, intermittent hemodialysis was performed to correct severe
metabolic acidosis. During subsequent intensive care treatment, sepsis and bilateral pneumonia developed; however,
with targeted antimicrobial therapy, organ support, and continuous electrolyte correction, the patient’s condition
gradually improved. Successful extubation was performed on day 7, and the patient was transferred back to the neph-
rology ward with favourable neurological outcome. This case highlights that rapidly developing severe hypokalaemia
and metabolic acidosis in patients with Bricker urinary diversion may lead to malignant arrhythmias and cardiac ar-
rest; however, prompt recognition of reversible metabolic abnormalities and aggressive targeted potassium replace-
ment can be life-saving.
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Roviditések

CT = (computed tomography) komputertomogrifia; ERC =
(European Resuscitation Council) Eurépai  Ujraélesztési
Tanacs; EUA = (European Association of Urology) Eurdpai
Urolégiai Tarsasig; GCS = Glasgow Coma Skala

A hypokalaemia a leggyakoribb elektrolitzavarok kozé
tartozik, stlyos formdja életveszélyes ritmuszavarhoz
vagy keringésledllaishoz vezethet [1, 2]. A kaliumhiany
fokozza a myocardium elektromos instabilitasat, meg-
nydjtja a repolariziciét, és hajlamosit a ,,torsade de poin-
tes” kamrai tachycardia, valamint egyéb malignus kamrai
ritmuszavarok kialakulasara [3, 4]. Az ilyen eredetd ke-
ringésleallas ugyanakkor potencidlisan reverzibilis,
amennyiben a hattérben all6 metabolikus eltérés gyors
felismerése és célzott korrekcidja megtorténik.

Az intestinalis hagyati devidciok — kiilonosen ileum-
szegment felhaszndldsa esetén — ismerten tdrsulhatnak
hyperchloraemias metabolikus acidézissal és elektrolit-
vesztéssel [5, 6]. A stoman keresztiili bikarbonat- és fo-
lyadékvesztés, illetve az egyidejd gastrointestinalis vesz-
teség gyorsan sulyos metabolikus dekompenzicidhoz
vezethet. Bar a Bricker szerinti ureteroileocutaneostoma
metabolikus szovédményei jol ismertek, életveszélyes
hypokalaemia kovetkeztében kialakul6 ,,torsade de poin-
tes” kamrai tachycardia és sikeres Gjraélesztés ritkan ke-
ril kozlésre [1, 2,7, 8].

Esetiinkben egy Bricker-stomaval él§ beteg koérlefo-
lydsat mutatjuk be, akinél extrém hypokalaemia és st-
lyos metabolikus acidézis talajin keringésleallas alakult
ki, amely agressziv intravénas kaliumpotlas és komplex
intenziv terdpids kezelés mellett reverzibilisnek bizo-
nyult.

1. tablazat | A beteg f6bb vérgdz-, laboratériumi paramétereinek és klinikai dllapotinak idébeli valtozdsa, az alkalmazott terdpia
Déatum 2026. 01. 03. 2026. 01. 06. 2026. 01. 07.
Helyszin/id6pont SBO Belgyogyaszat Nefrologia ITO-felvétel ITO a keringés | ITO (12/~24 6ra mulva)
(VG) 13:25 17:06 19:41 19:51 visszatérése utin 08:14 18:25
20:28
pH n. a. 6,86 7,0 6,9 691 7,02 7,31 7,4
BE n. a. -31,3 -25,8 -20,9 -21,5 -194 -16,6 -5,5
HCO* n. a. 2,8 8,3 9,5 10,1 10,3 12,7 19,9
Na* 137 142 149 154 154 156 151 157
Ca* n. a. 1,54 1,75 1,84 1,7 1,6 1,36 1,17
K+ (mmol /1) 2,6 1,9 1,89 1,84 1,65 2,98 3,73 3,69
CI" (mmol /1) 111 126 129 128 1289 1335 125,7 129 4
Kreatinin (zmol /1) 210 123 n. a. n. a. n. a. n. a. 206
Klinikai allapot Gyengeség, Tetraparesis, Keringésmegillas- | Keringésmegillas- | Gépi lélegezte- | Gépi [élegeztetés miatti
hanyinger soporosus allapot kozeli allapot kozeli allapot, tés, élénkils szedaciod
majd keringés- tudat
megillas
Kr-pétlis 10 ml 7,4%-0s | 40 ml 7,4 %-os 50 ml 7,4%-o0s 120 ml 7,4%-o0s Tovabbi 24 6riban szumma 340 ml
KCL iv. KCliv,,3x12g KCl iv. KCl iv. CPR alatt 7,4%-0s KCl
Kaldium per os
Alkalmazott egyéb | 1000 ml Ringer | 1500 ml Isolyte 4 g MgSO, iv., Toviabbi 24 6riban 4500 ml Isolyte,
terdpia 4 mg adrenalin 30 ml Calcimusc, HD-kezelés
iv., 100 ml
8,4%-0s NaHCO;,
iv. CPR alatt

CPR = cardiopulmonalis Gjraélesztés; HD = hemodializis; ITO = Intenziv Terapids Osztily; KCl = kdlium-klorid; n. a. = nincs adat; SBO = Siir-
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Esetismertetés

Az 55 éves n6beteg anamnézisében hypertonia, asthma
bronchiale, obesitas, 2-es tipust diabetes mellitus, bipo-
laris affektiv zavar, kordbbi mélyvénds thrombosis, vala-
mint velesziiletett csipSficam szerepelt. Visszatérd
hagyuti infekcidk és zsugorhdlyag miatt 2025 novem-
berében radikilis cystectomia és Bricker szerinti urete-
roileocutaneostoma-képzés tortént.

A beteget 2026 janudrjiban gyengeség, clesettség és
két hete fennall6 folyamatos hanyas miatt siirgésségi osz-
talyra szallitottak. A hanyas mellett stoman keresztiili
jelentSs folyadékvesztésrdl is beszamolt. Exszikkalt fizi-
kalis status mellett a kezdeti laborvizsgalatok hypokalae-
miat (2,6 mmol/1) és beszikiilt vesefunkciét (szérum-
karbamid: 20,4 mmol /1, szérumkreatinin: 210 pmol /1)
igazoltak, ezért belgydgyaszati osztalyra kertilt felvételre.
Parenteralis folyadék- és konvenciondlis kaliumpétlds
(48 o6ra alatt 6sszesen 100 ml 7,4%-os kalium-klorid iv.
és megkozelit6leg 100 mmol per os) tortént, allapota
azonban fokozatosan romlott. Tudata beszikiilt, sopo-
rosussa valt, majd tetraplegids tiinetek jelentkeztek.
A koponya-CT-vizsgilat nem igazolt intracranialis elté-
rést. Differencialdiagnosztikai célbol artérids vérgdzmin-
tavétel tortént, amely stlyos metabolikus acid6zist muta-
tott (pH: 6,86; bazisdeficit: —31,3 mmol/I), emellett
extrém hypokalaemia (szérum-K": 1,9 mmol/1) ¢és
hyperchloraemia (szérum-CI: 123 mmol/1) dllt fenn.
A f6bb laboratériumi paraméterek és a klinikai allapot
id6beli valtozdsat az 1. tablazat foglalja ssze. A beteget
nefrolégiai osztalyra helyezték 4t, ahol a konzervativ ke-
zelést folytattdk, allapota azonban néhdny éran beliil to-
vabb romlott, 1égzése feliiletessé valt, ezért intenziv osz-
talyos felvétel tortént.

Az intenziv osztilyra szivmegallas korili allapotban
érkezett; tudatillapota ekkor GCS (Glasgow Coma Skd-
la) 1-1-1 volt, ezért stirgGsségi intubalassal 1égutbiztosi-
tashoz késziltink. Inicidlis vérgazmintavétel tortént,
amelyen tovabbra is salyos, hyperchloraemids metaboli-
kus acidézis (pH: 6,91, bazisdeficit: —20,0 mmol /1, szé-
rum-Cl : 128,9 mmol /1), valamint tovabb progredialé
extrém hypokalaemia (szérum-K*: 1,65 mmol/1) igazo-
lédott. A légutbiztositishoz torténd elSkésziiletek alatt
hirtelen keringésleallas 1épett fel kamrafibrillacié ritmusa
mellett, amely ,,torsade de pointes” kamrai tachycardid-
val viltakozott, s emelt szintl Gjraélesztést kezdtiink a
hatalyos eurdpai (European Resuscitation Council — Eu-
répai Ujraélesztési Tandcs, ERC) szakmai irdnyelvek sze-
rint. A reanimdcié soran a reverzibilis metabolikus ok
felismerése alapjan célzott, agressziv elektrolitkorrekeid,
emelt szint( légutbiztositas, ,intraarrest” arteria femora-
lis pozicidéba behelyezett invaziv nyomdsmérd kaniil fel-
vezetése tortént a folyamatos, jo mindségli mellkas-
kompressziok mellett. Az Gjraélesztés alatt lege artis
alkalmazott szumma 3 mg adrenalint az észlelt extrém
—a keringésmegallas hitterében koroki tényezdként azo-
nosithaté — hypokalaemia kezelésére 2 x 60 ml boélus
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7,4%-0s kalium-kloriddal, tarsul6 hypomagnesaemidt
feltételezve 2 x 2 g magnézium-szulfattal egészitettiik ki.
Az extrém acidozis részleges korrekcidjara gondolva 100
ml 8,4%-o0s natrium-bikarbondttal adagoltunk. A kezdeti
elsé bolus kalium-, valamint magnéziumszubsztitaciot
kovetSen a ritmusanalizisek alkalmaval mar pulzus nél-
kiili elektromos aktivitds mutatkozott, s az Gjraélesztés
18. percében visszatért a keringés.

A spontan keringés visszatérése utdn a beteg neurolo-
giai statusa gyors javuldst mutatott (GCS 4-T-6), szem-
nyitasi reakcié és adekvat motoros vilasz jelentkezett.
Az els6 24 6éraban a reanimdciékor alkalmazott kaliumot
is beszamitva sszesen 460 mmol kilium-klorid p6tldsa-
ra volt sziikség. A tartésan fennall6 salyos metabolikus
acidozis miatt a keringés visszatérését kovetSen két ord-
val intermittalé hemodializist végeztiink nefrolégusok
bevonasaval 4 6rds idGtartamban.

A késébbickben a stomdn keresztiil b6 diuresis indult
meg, igy a metabolikus eltérések konzervativ aton korri-
galhatova valtak, tovabbi vesepotld kezelésre nem volt
szlikség. Az intenziv osztilyos kezelés soran szepszis és
kétoldali pneumonia alakult ki, ezért széles spektruma
antimikrobds terdpidt alkalmaztunk. A laborvizsgalatok
jelentGs gyulladdsos aktivitdst, &tmeneti majenzim-emel-
kedést és akut vesekdrosodast igazoltak, ezek azonban
fokozatos regressziot mutattak.

A beteg enteralis taplaldsat nasogastricus szondan ke-
resztiil felépitettiik, majd fokozatos mobilizacio és 1ég-
z6torna kezd6dott. Keringéstimogatdsira atmenetileg
vazopresszor-kezelés valt sziikségessé, amely késébb el-
hagyhatova valt. A kezelés 7. napjan jé tudatillapot mel-
lett sikeres extubdlds tortént. Elbocsitisakor a beteg
¢éber, kontaktusképes volt, neurolégiai statusa GCS 4-5-
6-nak felelt meg, oxigénigénye minimadlis volt, szajon it
taplalhatova valt, és tovabbi intenziv terdpids kezelést
mér nem igényelt.

Megbeszélés

Esetiink legfontosabb tanulsiga, hogy a stlyos hypoka-
laemia okozta keringésledllds megfeleld, célzott kezelés
mellett reverzibilis lehet, és az agressziv kiliumpotlas az
Gjraélesztés kulcselemévé valhat. Betegiinknél a malig-
nus ritmuszavar és a keringésledllas hatterében extrém
foku kaliumhiany allt, amelyhez stlyos hyperchloraemias
metabolikus aciddzis és volumenhiany tirsult.

A hypokalaemia fokozza a myocardium elektromos
instabilitdsit, megnyujtja a repolariziciot, és hajlamosit
QT-megnyuldsra, valamint ,,torsade de pointes” kialaku-
ldsdra [3, 4]. Az acidézis, a hypovolaemia és az esetleges
intracellularis ioneltérések tovabb novelhetik a malignus
ritmuszavarok kialakulasinak kockazatat [3, 4, 9]. Bete-
glinknél a monitoron észlelt kamrafibrillici6, valamint a
polymorph kamrai tachycardia — ,,torsade de pointes” —
képe jol illeszkedett a stlyos hypokalaecmidhoz tirsuld
klinikai képhez.
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A kialakult metabolikus eltérések hatterében tobb té-
nyezd egylittes szerepe feltételezhetd. A két hete fennal-
16 hanyas jelent6s gastrointestinalis folyadék- és kalium-
vesztést okozott, mig a Bricker-stoman Kkeresztiil
fennall6 bikarbonatvesztés és kloridvisszaszivds hyper-
chloraemias metabolikus acidézishoz vezetett. Az ileum-
szegment felhaszndldsival kialakitott hagyati deviaciok
esetén ismert a krénikus hyperchloraemiis metabolikus
acidézis kialakuldsinak lehet8sége [5, 6, 10]. Az intesti-
nalis nyalkahdrtya a vizelettel érintkezve ammoénium-,
hidrogén- és kloridion-visszaszivast, valamint bikarbo-
natvesztést idézhet el6. Colon felhasznaldsa esetén ezek
a metabolikus eltérések dltalaban kifejezettebbek, mivel a
vastagbél fokozottabb ioncserére képes, ¢és nagyobb
mértékd ammoénium-, valamint kloridreszorpci6 jellemzi
[5, 10]. Ilealis conduit esetén a metabolikus szovédmé-
nyek rendszerint enyhébbek, azonban jelent8s stoma-
vesztés, elhtizodo hanyds és volumenhidny fennéllisakor
gyorsan életveszélyes acidézis és salyos hypokalaemia
alakulhat ki. Betegiinknél a gastrointestinalis kaliumvesz-
tés és a stoman keresztiili bikarbonatvesztés kombinacio-
ja extrém metabolikus dekompenzicidhoz vezetett. Az
ilyen mértékd hypokalaemia és keringésledllds ritkan ke-
ril felismerésre vagy kozlésre [1, 2, 7, 8]. Esetiink kii-
lonlegessége nemcsak a reanimécié alatt alkalmazott,
célzott kidliumpdotlas, hanem az azt kovetSen is fennalld
massziv kaliumigény volt. A reverzibilis metabolikus ok
korai felismerése alapjan az emelt szintd Gjraélesztés so-
ran célzott, nagy doézisu kalium-klorid intravénas addsat
kezdtiik meg, amelyet magnézium-szulfittal egészitet-
tiink ki. A stlyos — a keringésmegdllist megel&zGen ész-
lelt — acidézis részleges korrekcidjira natrium-bikarbo-
natot alkalmaztunk. Az ERC 4j irdnyelve szerint a
hyperkalaemia kezelésére mar nem javasolt a natrium-bi-
karbonat adagolasa, mivel nincs bizonyitott, érdemi kali-
umszint-csokkentd hatasa, tehat esetiinkben sem vartuk
a szérumkdliumszint tovabbi deplécidjat [11].

Az Gjraélesztést kovetSen, a spontin keringés helyreal-
ldsa utdn is extrém mennyiségi kdliumpotlasra volt sziik-
ség; Osszesen 460 mmol kilium-kloridot adtunk be az
els6 24 6raban. A szakirodalomban kevés adat dll rendel-
kezésre a hypokalaemids eredetd keringésledllds sorin
alkalmazott agressziv kaliumpoétlasrol [1, 2, 7, 12]. Az
ERC aktualis ajanlasa hypokalaemias eredetd keringésle-
allas esetén kezdetben 20 mmol, majd tovabbi 10 mmol
lasst intravénas kaliumbeadast javasol [11]. Ugyanakkor
az elérhetd esetismertetések alapjin a gyors és nagy dozi-
st kaliumkorrekci6 életmentd lehet [1, 2,7, 8, 12].

A stlyos metabolikus acid6zis miatt végzett intermit-
tal6 hemodializis emelt kdliumtartalma (4 mmol /1) dia-
lizal6 oldattal tovabbi fontos terapias elemnek bizonyult.
Biar hypokalaemia fenndalldsakor a dializis potenciilisan
tovabbi kaliumvesztést okozhat, megfelel§ dializdlo
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oldat ¢és intenziv elektrolitmonitorozas mellett a sav-ba-
zis allapot gyors korrekcidja biztonsiagosan kivitelezhetd
[5,6].

Esetiink tovibbi jelentSsége a kedvez6 neurolégiai ki-
menctel. Az elhtz6dé, mintegy 15 percig tartd Gjra-
élesztés ellenére a beteg jo neuroldgiai kimenetelt muta-
tott, amely feltehetSen a reverzibilis metabolikus ok
gyors felismerésével és kezelésével, valamint a j6 minésé-
g, a ritmusanalizisek idejére minimalis ideig megszaki-
tott, invaziv artérias nyomdsokkal monitorozott mellkas-
kompresszidkkal magyardzhat6.

Tudomasunk szerint Bricker szerinti ureteroileocu-
taneostoma talajan kialakult, extrém hypokalaemia ko-
vetkeztében fellépd, kamrafibrilliciéval, ,,torsade de po-
intes” kamrai tachycardidval tarsulé keringésleallas és
sikeres wjraélesztés, kedvezd neuroldgiai kimenetellel
jar6 esetek ilyen részletes dokumenticidja csak elszértan
talalhato a szakirodalomban [1, 2, 7, 8].

Kovetkeztetések

Bricker-stomaval é16 betegekben az elhtiz6dé hinyis és
a jelents stomavesztés gyorsan progrediald, életveszé-
lyes metabolikus dekompenzicidhoz vezethet. Az ext-
rém hypokalaemia malignus ritmuszavart és keringésleal-
last okozhat, ugyanakkor a reverzibilis metabolikus
eltérések gyors felismerése és az agressziv, célzott kali-
ump6tlds életmentd lehet. Esetiink alapjan hangstlyoz-
zuk, hogy a hypokalaecmia a keringésledllds potencidlisan
reverzibilis oka, ezért Bricker-stomas betegekben a folya-
dék-, elektrolit- és sav-bdzis zavarok korai felismerése,
rendszeres ellen6rzése, gyogyszeres korrekcidja kiemelt
jelentGségli. Az esetismertetés egyben felhivja a figyel-
met arra, hogy az intestinalis hagyati devidcion atesett
betegcsoportban észlelt sulyos elektroliteltérések adek-
vat terapiajat, kezelését multiparametridas monitorizalas
mellett, intenziv osztilyos koriilmények kozott érdemes
elvégezni. Az Eurépai Urolégiai Tarsasag (EUA) ajanla-
sa szerint az ureteroileocutaneostoma kialakitasat kovetd
els6 90 napban individualis a kontrollvizsgalatok id6zité-
se, de ezt kovetSen is évi rendszerességgel szoros ion-
hdztartas-monitorozas javasolt [13].

Anyagi tamogatdis: Az esetismertetés megirdsa nem ré-
szesiilt anyagi timogatisban.

Szerzoi munkamegosztis: A szerz6k konzilium formaja-
ban dtbeszélték az esetet, és a kézirat clkészitésében
egyenlé arinyban vettek részt. A kozlemény végleges
valtozatat minden szerzé elolvasta és jovahagyta.

Evdekeltségek: A szerz8knek nincsenek érdekeltségeik.
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A késébb rossznak bizonyult,
de gyors dontés gyakran jobb, mint a hatdrozatlansdg.”
(Ismeretlen orvos)
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