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Streszczenie

Cel

Celem analizy jest okreslenie problemu decyzyjnego zwiazanego z finansowaniem w ramach srodkow
publicznych patiromeru (Veltassa®) w leczeniu hiperkaliemii w przebiegu:

o przewlektej choroby nerek (PChN, ang. chronic kidney disease, CKD) w stadium 3b-5,
u pacjentow niestosujacych inhibitorow uktadu RA (renina-angiotensyna);

e niewydolnosci serca z obnizong frakcja wyrzutowa (HFrEF, ang. heart failure with reduced
ejection fraction), u ktorych hiperkaliemia pomimo optymalizacji standardowego
postepowania — w tym modyfikacji diety, przegladu farmakoterapii, diuretykow i korekcji
odwracalnych przyczyn — uniemozliwia wdrozenie, kontynuacje lub optymalizacje terapii
ARNI/ACEI/ARB i/lub MRA zgodnie z wytycznymi ESC.

Problem zdrowotny

Hiperkaliemie definiuje sie najczesciej jako podwyzszone poziomy potasu w surowicy powyzej 5,0-
5,5 mmol/l. Stan ten jest potencjalnie zagrazajacy zyciu, poniewaz moze powodowac zaburzenia
elektrycznej pobudliwosci i przewodzenia w miesniu sercowym, tacznie z zatrzymaniem krazenia.

Hiperkaliemia jest szczegdlnym problemem dla pacjentow z niewydolnoscig serca (HF, ang. heart
failure), poniewaz zaréwno uposledzona perfuzja nerek sprzyjaja retencji potasu. Dodatkowo w
populacji pacjentdw z niewydolnoscia serca i uposledzona frakcjg wyrzutowa (HFrEF) podstawowymi
lekami sg inhibitory szlaku RAA (RAASi, ang. renin-angiotensin-aldosterone system inhibitors) w tym
ACE-l (inhibitory konwertazy angiotensyny, ang. angiotensin-converting-enzyme inhibitors), ARB
(antagonisci receptora angiotensyny, ang. angiotensin receptor blockers), ARNI (antagonisci
receptorow angiotensyny Il i inhibitory neprylizyny, ang. angiotensin receptor-nephrilysin inhibitor)
oraz MRA (antagonista receptora mineralokortykoidowego, ang. mineralocorticoid receptor
antagonist), tj. leki, ktore powoduja retencje potasu.

U chorych z PChN oraz pacjentow z HFrEF hiperkaliemia bardzo czesto prowadzi do redukcji dawki
lub catkowitego odstawienia inhibitorow uktadu RAA, mimo ze leki te stanowia podstawe terapii
spowalniajacej progresje choroby oraz zmniejszajacej ryzyko powiktan sercowo-naczyniowych. Brak
lub ograniczenie stosowania RAASi z powodu hiperkaliemii pozbawia pacjentow z PChN oraz
pacjentéw z HFrEF skutecznego leczenia modyfikujacego przebieg choroby (leczenia poprawiajacego
rokowanie). Pacjenci, ktorzy z powodu hiperkaliemii nie stosuja obecnie inhibitorow uktadu RAA,
powinni mie¢ zapewniony dostep do terapii wigzacej potas, aby mozliwe byto bezpieczne ponowne
wtaczenie i utrzymanie leczenia RAASi zgodnie z obowigzujacymi wytycznymi.

Epidemiologia

Hiperkaliemia stanowi czeste zaburzenie elektrolitowe u pacjentow z przewlekta choroba nerek oraz
niewydolnoscig serca. Czestos¢ jej wystepowania jest trudna do jednoznacznego oszacowania,
poniewaz w badaniach stosowane sa rézne progi definicyjne. W przegladzie systematycznym Floege i
wsp. wykazano, ze czestos¢ wystepowania hiperkaliemii w populacji chorych z PChN istotnie rdznita
sie miedzy badaniami i zalezata m.in. od stopnia zaawansowania choroby nerek, chorob
wspotistniejacych oraz stosowanego progu diagnostycznego. Dla najczesciej stosowanej definicji, tj.
stezenia potasu >5,0 mmol/l, odsetek pacjentow z hiperkaliemia miescit sie w szerokim zakresie od
0,8% do 56,0%, co potwierdza, ze hiperkaliemia stanowi czeste i klinicznie istotne powiktanie PChN,
szczegolnie w bardziej zaawansowanych stadiach choroby. Ryzyko hiperkaliemii narastato wraz z
pogarszaniem sie funkcji nerek, a do istotnych czynnikdw ryzyka nalezaty takze cukrzyca,
niewydolnosc serca oraz stosowanie lekow hamujacych uktad renina-angiotensyna-aldosteron, w tym
ACEI, ARB i antagonistow receptora mineralokortykoidowego. Brakuje danych rejestrowych w Polsce,
na podstawie ktorych mozna bytoby oszacowac zapadalnos¢ lub rozpowszechnienie hiperkaliemii w
populacji pacjentow z PChN w stadium 3b-5. Szacunki oparte na danych z piSmiennictwa wskazuja,
ze w populacji pacjentow z PChN 3b-5 liczba epizodow hiperkaliemii zdefiniowanej jako stezenia




potasu >5,0 mmol/l wynosi w polskiej populacji okoto 55 tys./rok co daje przecietna zapadalnos¢ na
poziomie 21,0 przypadkow na 100 osobolat pacjentow z PChN 3b-5.

Podobnie w niewydolnosci serca hiperkaliemia wystepuje czesciej niz w populacji ogolnej, zwtaszcza
u pacjentdow z uposledzong czynnoscia nerek oraz leczonych inhibitorami uktadu RAA, w tym
antagonistami receptora mineralokortykoidowego. W badaniach obserwacyjnych u chorych z
niewydolnoscig serca czestos¢ hiperkaliemii byta szacowana szeroko, okoto 7-39%, zaleznie od
charakterystyki populacji, czasu obserwacji, ciezkosci niewydolnosci serca i stosowanego leczenia. U
pacjentow z niewydolnoscia serca i wspotistniejaca PChN ryzyko byto szczegolnie wysokie. Podobnie
jak w przypadku PChN brakuje danych epidemiologicznych specyficznych dla populacji polskiej. W
oparciu o raportowang w pismiennictwie zapadalnos¢ (323,5 na 1000 osobolat) oraz szacowane w
oparciiu o Mapy Potrzeb Zdrowotnych oraz pismiennictwo rozpowszechnienie HFrEF (okoto 480 tys.
Pacjentéw), mozna szacowacd, ze liczba epizodow hiperkaliemii zdefiniowanej jako stezenia potasu
>5,0 mmol/l wynosi w polskiej populacji okoto 155 tys./rok.

Z epidemiologicznego punktu widzenia hiperkaliemia jest markerem populacji wysokiego ryzyka, a
jednoczesnie istotnym ograniczeniem optymalizacji leczenia kardio- i nefroprotekcyjnego, poniewaz
jej wystapienie moze prowadzic¢ do redukcji dawek lub odstawienia terapii RAASi.

Metody leczenia

Leczenie hiperkaliemii u pacjentéw z HFrEF i PChN 3b-5 powinno obejmowac identyfikacje oraz, o ile
to mozliwe, usuniecie przyczyny zwiekszenia stezenia potasu, a takze eliminacje nadmiaru potasu z
organizmu, szczegolnie gdy hiperkaliemia stanowi zagrozenie dla zdrowia lub zycia. Postepowanie
zalezy od ciezkosci hiperkaliemii, obecnosci zmian w EKG, dynamiki wzrostu stezenia potasu, funkcji
nerek, stanu nawodnienia oraz mozliwosci monitorowania chorego.

W tej populacji szczegblne znaczenie ma utrzymanie leczenia poprawiajacego rokowanie, w tym
terapii hamujacej uktad renina-angiotensyna-aldosteron (RAASi). Redukcja dawki lub odstawienie
ACE-I, ARB, ARNI lub MRA moze prowadzi¢ do pozbawienia pacjenta podstawowych lekow
modyfikujacych przebieg HFrEF i PChN, dlatego powinno by¢ rozwazane dopiero wtedy, gdy
hiperkaliemii nie udaje sie kontrolowa¢ innymi metodami.

Opcje postepowania obejmuja:

o modyfikacje diety, w tym ograniczenie podazy potasu. Dieta niskopotasowa pozostaje
waznym elementem leczenia, jednak u pacjentéw z HFrEF i PChN 3b-5, ktorzy wymagaja
kontynuacji RAASi, czesto jest niewystarczajaca jako jedyna interwencja;

e diuretyki nieoszczedzajace potasu, gtownie petlowe, ktore moga zwiekszac wydalanie potasu,
ale ich skutecznos¢ zalezy od zachowanej diurezy i funkcji nerek. U chorych z niskim eGFR
ich dziatanie bywa ograniczone, a stosowanie moze by¢ utrudnione w przypadku hipowolemii,
hipotensji lub pogorszenia funkcji nerek;

e nowoczesne terapie wigzace potas w przewodzie pokarmowym, tj. patiromer i krzemian
sodowo-cyrkonowy (SZC). Leki te umozliwiaja obnizanie stezenia potasu w warunkach
ambulatoryjnych i moga wspiera¢ kontynuacje leczenia RAASi u pacjentow, u ktorych sama
dieta lub diuretyki sa niewystarczajace albo trudne do zastosowania;

Leczenie szpitalne epizodow hiperkaliemii, zarezerwowane dla chorych z ciezka, objawowa lub
zagrazajaca zyciu hiperkaliemia, zmianami w EKG, ostrym pogorszeniem funkcji nerek albo
koniecznoscig Scistego monitorowania. W warunkach szpitalnych mozliwe jest zastosowanie
dializoterapii oraz, w wybranych przypadkach, polistyrenosulfonianu sodu lub wapnia (SPS/CPS).
Postepowanie to nalezy traktowa¢ jako leczenie epizodu hiperkaliemii u pacjentow




hospitalizowanych, a nie jako preferowana strategie przewlektej kontroli potasu w opiece
ambulatoryjnej.

Sytuacja refundacyjna

Zgodnie z najnowszym obwieszczeniem Ministra Zdrowia, aktualnie w Polsce patiromer jest
refundowany w grupie limitowej 270.0, Leki stosowane w leczeniu hiperkaliemii i hiperfosfatemi, we
wskazaniu:

e Leczenie hiperkaliemii u dorostych pacjentow w przebiegu przewlektej choroby nerek
w stopniu 3b-5, u chorych przyjmujacych leki z grupy inhibitoréw uktadu renina-angiotensyna-
aldosteron (inhibitory ACE oraz inhibitory receptora dla angiotensyny).

W grupie limitowej 270.0 w tozsamym wskazaniu refundowany jest rowniez krzemian sodowo-
cyrkonowy.

Warto podkreslic, ze tak zdefiniowane wskazanie, eliminuje pacjetnow, ktorzy z powodu hipokaliemii
przerwali leczenie RASi a takze pacjetndw z PChN, u ktérych hipokaliemia jest niezalezna od
stosowania RASi. Obecnie w Polsce nie ma w warunkach ambulatoryjnych preparatu refundowanego
w przypadku hiperkaliemii w PChN 3b-5 u pacjentdw niestosujacych inhibitorow uktadu RA co stanowi
istotna niezaspokojona potrzebe medyczng. Podobnie w niewydolnosci serca z obnizong frakcja
wyrzutowa - brakuje obecnie mozliwosci efektywnego obnizania stezenia potasu co czesto prowadzi
do suboptymalnego dawkowania RAASi lub wrecz przerywania leczenia RAASi. Stanowi to istotne
zagrozenie dla zycia i zdrowia tych pacjetnéw, poniewaz leki te, obok beta-adrenolitykow i
inhibitorow SGLT-2, sa podstawowymi lekami, ktore poprawiaja rokowanie w tej chorobie .

Preparat Veltassa® stosowany w leczeniu hiperkaliemii zostat umieszczony na wykazie technologii
lekowych o wysokiej wartosci klinicznej z dnia 26 sierpnia 2021 r. Agencji Oceny Technologii
Medycznych i Taryfikacji.

Schemat PICOS

Okreslony w ramach niniejszej analizy problemu decyzyjnego schemat PICO (ang. population,
intervention, comparison, outcome) obejmuje:

e (P) populacje docelowa, ktorg stanowia dorosli pacjenci z hiperkaliemia w przebiegu:

o przewlektej choroby nerek (PChN, ang. chronic kidney disease, CKD) w stadium 3b-5,
u pacjentow niestosujacych inhibitoréw uktadu RA (renina-angiotensyna);

o niewydolnosci serca z obnizona frakcja wyrzutowa (HFrEF, ang. heart failure with
reduced ejection fraction).

¢ () wnioskowang interwencje, ktorg stanowi patiromer wapniowy z sorbitolem (Veltassa®);
e (C) komparatory, do ktorych nalezy:
o standardowe postepowanie w postaci diety ograniczajacej potas;
e (0) wyniki zdrowotne, ktore obejmuja:
o z zakresu skutecznosci klinicznej:
e ocena poziomu potasu w surowicy;
e stosowanie RASi/RAASI;
e ocena parametréw nerkowych;
e ocena parametrow sercowo-naczyniowych.
o zzakresu bezpieczenstwa:
o jakiekolwiek dziatania niepozadane;

e powazne dziatania niepozadane.




o jakos¢ zycia.
e (S) typ badan, tj.:
o Opracowania pierwotne:

e randomizowane badania kliniczne z grupa kontrolng, lub w przypadku ich
braku - badania obserwacyjne.

o Opracowania wtorne:

e przeglady systematyczne lub metaanalizy spetniajace kryteria przegladu
systematycznego.

o Badania efektywnosci praktycznej:

e jakiekolwiek opracowania oceniajace efektywnos¢ leku w warunkach
rzeczywistej praktyki klinicznej.

Stowa kluczowe

patiromer wapniowy z sorbitolem, hiperkaliemia, analiza problemu decyzyjnego




1 Cel analizy

Celem analizy jest zdefiniowanie problemu decyzyjnego dla raportu oceny technologii
medycznej przygotowywanego w zwigzku z wnioskiem o finansowaniem w ramach Srodkéw
publicznych patiromeru wapniowego z sorbitolem (Veltassa®) w leczeniu hiperkaliemii
w przebiegu:

o przewlektej choroby nerek (PChN, ang. chronic kidney disease, CKD) w stadium 3b-
5, u pacjentow niestosujacych inhibitoréw uktadu RA;

e niewydolnosci serca z obnizong frakcja wyrzutowa (HFrEF, ang. heart failure with
reduced ejection fraction), u ktorych hiperkaliemia pomimo optymalizacji
standardowego postepowania — w tym modyfikacji diety, przegladu farmakoterapii,
diuretykéw i korekcji odwracalnych przyczyn — uniemozliwia wdrozenie, kontynuacje
lub optymalizacje terapii ARNI/ACEI/ARB i/lub MRA zgodnie z wytycznymi ESC.

Celem analizy problemu decyzyjnego jest opis zagadnien kontekstu klinicznego wedtug
schematu PICOS (ang. population, intervention, comparison, outcomes, study)
w odniesieniu do zastosowania patiromeru wapniowego z sorbitolem w docelowej populacji
chorych:

e populacja, w ktorej dana interwencja ma by¢ stosowana (P),
e interwencja (l),
e komparatory (C),
¢ wyniki zdrowotne (0),
e rodzaj badan klinicznych (S).
W niniejszej analizie problemu decyzyjnego (APD) uwzgledniono nastepujace aspekty:
e opis problemu zdrowotnego;

e przeglad aktualnych standardow postepowania terapeutycznego (ang. practice
guidelines) wraz z uwzglednieniem klasy zalecen oraz poziomu wiarygodnosci zgodnie
z gradacja dowodow naukowych, a takze uwzglednieniem pozycji analizowanego
preparatu w wyzej wymienionych wytycznych klinicznych;

e przeglad rekomendacji wybranych agencji oceny technologii medycznych
(ang. health technology assessment, HTA);
e prezentacja analizowanego produktu leczniczego;

e wybdr opcji terapeutycznych, z ktérymi nalezy porownac analizowany produkt
wramach oceny technologii medycznych, a takze =zestawienie danych
farmakologicznych dla alternatywnych opcji terapeutycznych;

e prezentacja efektéow zdrowotnych zwigzanych z leczeniem danej jednostki
chorobowej i jej przebiegu oraz istotnych z perspektywy chorego;

e prezentacja aktualnego statusu finansowania ze srodkéw publicznych analizowanych
substancji leczniczych;




e wskazanie propozycji sposobu finansowania analizowanej technologii w ramach
srodkow publicznych;

¢ schematyczny opis zagadnien kontekstu klinicznego wedtug schematu PICOS.
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2 Problem zdrowotny

2.1 Definicja problemu zdrowotnego

Potas ma zasadnicze znaczenie dla prawidtowego funkcjonowania organizmu. Prawidtowe
stezenie potasu w surowicy wynosi zwykle 3,5-5,5 mmol/l, przy czym zakres normy moze sie
nieznacznie rézni¢ miedzy laboratoriami.[MP] Nie ma jednego uniwersalnego progu dla
rozpoznania hiperkaliemii. Wedtug KDIGO definicja hiperkaliemii opiera si¢ na rozktadzie
wartosci stezenia potasu w populacji ogdlnej.[KDIGO 2024] Zarowno w wytycznych KDIGO
dotyczacych PChN jak i wytycznych ESC dotyczacych niewydolnosci serca hiperkaliemie
najczesciej rozpoznaje sie przy stezeniu potasu w surowicy przekraczajacym 5,0
mmol/Ll.[KDIGO 2024, ESC 2026]. Wytyczne ESC klasyfikuja hiperkaliemie jako ciezka przy
progu >5,5 mmol/l [ESC 2026]. Z kolei wg Interny Szczeklika hiperkaliemia dzieli si¢ na
tagodna, umiarkowana i ciezka wg. Kryteriow odpowiednio 5,6-6,5 mmol/l, 6,6-7,5 mmol/l
i >7,5 mmol/l.[MP]

Przewlekta choroba nerek to przewlekta choroba charakteryzujaca sie obnizong czynnoscia
nerek i czesto spowodowana obciazeniem wywieranym na nerki przez inne schorzenia, takie
jak nadcisnienie i cukrzyca. Pacjenci z PChN sa narazeni na zwiekszone ryzyko rozwoju
chorob wspotistniejacych, zwtaszcza chordb uktadu krazenia, w tym niewydolnosci serca.
[Collins 2017]. Choroby wspétistniejace takie jak m.in. niewydolnosc¢ serca, nadcisnienie
tetnicze czy cukrzyca zwiekszaja ryzyko progresji do schytkowej niewydolnosci nerek i w
konsekwencji koniecznosci dializy lub przeszczepu narzadu. [Provenzano 2018].

Pacjenci z PChN sa narazeni na zwigkszone ryzyko hiperkaliemii, poniewaz maja zmniejszona
perfuzje nerek, co zmniejsza eliminacje K*. Dodatkowym ryzykiem wystgpienia hiperkaliemii
sq choroby towarzyszace takie jak niewydolnos¢ serca czy cukrzyca. Ponadto waznym
elementem terapii pacjentow z PChN w kontekscie zmniejszenia albuminurii jest stosowanie
inhibitoréow RAS (ACE-I, ARB) a u czesci pacjentow rowniez niesteroidowych MRA. Leki te
zwiekszaja ryzyko hiperkaliemii niezaleznie od choroby podstawowej.[KDIGO 2024]
Wystepujaca hiperkaliemia czesto prowadzi do redukcji dawki lub catkowitego odstawienia
RAASi, mimo ze takie dziatanie wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem progresji choroby nerek
oraz powiktan sercowo-naczyniowych [KDIGO 2024].

W niewydolnosci serca z uposledzona frakcja wyrzutowa dochodzi do hipoperfuzji
narzadowej, w tym do zmniejszenia przesaczania ktebuszkowego (GFR, ang. glomerular
filtration rate), co w konsekwencji prowadzi do retencji potasu.[De Nicola 2024; Rosano
2018]. Dodatkowo inhibitory uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAASi) stanowia
podstawe leczenia niewydolnosci serca z uposledzona frakcjg wyrzutowa, poniewaz obok
lekow beta-adrenolitycznych i iSGLT2 zmniejszaja Smiertelnos¢ oraz ryzyko hospitalizacji
z przyczyn sercowo-naczyniowych [ESC 2023]. Wytyczne ESC wskazuja na konieczno$é
stosowania dawek docelowych lub maksymalnie tolerowanych RAASi, aby osiagnac petne
korzysci kliniczne. Jednoczesnie ESC wymienia stosowanie inhibitorow uktadu RAA
(ACEI/ARNI/ARB oraz MRA) — obok chorob wspotistniejacych i samej niewydolnosci serca —
jako przyczyne zwiekszonego ryzyka hiperkaliemii u pacjentow z HF. Wynika to
z uposledzenia wydalania potasu: ACEI/ARB/ARNI zmniejszaja wytwarzanie aldosteronu,
natomiast MRA blokuja receptor mineralokortykoidowy [ESC 2026, ESC 2023].
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W praktyce klinicznej hiperkaliemia jest czesta przyczyna redukcji dawki lub odstawienia
RAASi, mimo ze dziatania te ostabiaja korzys¢ sercowo-nerkowa, a nagte odstawienie moze
prowadzi¢ do pogorszenia klinicznego [ESC 2026, ESC 2023]. Badania obserwacyjne pokazuja,
ze nawet pojedynczy epizod hiperkaliemii czesto prowadzi do trwatego przerwania terapii
RAASi u pacjentow z HF [Rosano 2018]. Choc w ciezkiej hiperkaliemii czasowe zmniejszenie
dawki lub odstawienie tych lekow jest zgodne z wytycznymi, ich odruchowe i trwate
odstawianie — bez proby innych interwencji obnizajacych potas i bez ponownego wtaczenia
po normalizacji stezenia — pozostaje z nimi sprzeczne [ESC 2026, ESC 2023].

2.2 Etiologia i patogeneza

Potas jest gtownym kationem wewnatrzkomorkowym — okoto 98% catkowitej puli potasu
znajduje sie w komorkach, a jedynie niewielka czes¢ w przestrzeni zewnatrzkomorkowej.
Z tego powodu stezenie potasu w surowicy zalezy nie tylko od catkowitej ilosci potasu
w organizmie, lecz takze od jego przesunie¢ miedzy przestrzenia wewnatrz-
i zewnatrzkomoérkowa. Hiperkaliemia moze wiec wynika¢ z trzech zasadniczych
mechanizmow:

» uposledzonego wydalania potasu,
» zwiekszonej podazy potasu oraz

« przemieszczenia potasu z komorek do przestrzeni zewnatrzkomodrkowej.[Hunter
2019].

Najwazniejszym narzagdem odpowiedzialnym za dtugoterminowa regulacje potasu sa nerki.
Wydalanie potasu zalezy przede wszystkim od filtracji ktebuszkowej, przeptywu cewkowego,
dostarczania sodu do dystalnego nefronu oraz aktywnosci aldosteronu w komoérkach
gtownych cewki zbiorczej. Aldosteron nasila reabsorpcje sodu, co wytwarza ujemny
potencjat w swietle kanalika i sprzyja sekrecji potasu przez kanaty potasowe. Hiperkaliemia
rozwija sie wtedy, gdy jeden lub kilka elementow tego uktadu zostaje zaburzonych:

» spada GFR,

« zmniejsza sie przeptyw cewkowy, zmniejsza sie dostarczanie sodu do dystalnego
nefronu, albo

» zostaje zahamowane dziatanie aldosteronu.[Hunter 2019]

W przewlektej chorobie nerek podstawowa przyczyng hiperkaliemii jest zmniejszenie
zdolnosci nerek do wydalania potasu. Wraz z postepem PChN maleje liczba czynnych
nefrondw i zmniejsza sie filtracja ktebuszkowa, co ogranicza ilos¢ potasu, ktéra moze zostac
wydalona z moczem. Poczatkowo organizm czesciowo kompensuje ten proces przez
zwiekszong sekrecje potasu w pozostatych nefronach oraz wieksze wydalanie jelitowe,
jednak w bardziej zaawansowanej PChN mechanizmy adaptacyjne staja sie
niewystarczajace. Ryzyko szczegolnie wzrasta przy eGFR <20-30 ml/min/1,73 m2, zwtaszcza
jezeli wspotistnieje duza podaz potasu, kwasica metaboliczna, cukrzyca lub leczenie lekami
hamujacymi uktad RAA.[Costa 2023]

Istotna przyczyna hiperkaliemii w PChN jest farmakoterapia. Szczegélne znaczenie maja
inhibitory uktadu renina-angiotensyna-aldosteron, czyli ACEl, ARB, ARNI, bezposrednie
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inhibitory reniny oraz antagonisci receptora mineralokortykoidowego, tacy jak
spironolakton, eplerenon i finerenon. Leki te sa nefro- i kardioprotekcyjne, ale jednoczesnie
zmniejszaja wydalanie potasu poprzez ograniczenie syntezy aldosteronu lub blokowanie jego
dziatania w dystalnym nefronie.[Floege 2025] Do lekéw i substancji nasilajacych
hiperkaliemie w PChN naleza takze NLPZ, trimetoprim, heparyna, inhibitory kalcyneuryny,
suplementy potasu oraz zamienniki soli zawierajace chlorek potasu. NLPZ moga zmniejszac
wydzielanie reniny i wtornie aldosteronu, trimetoprim dziata podobnie do amilorydu poprzez
hamowanie kanatu sodowego, a heparyna moze hamowac synteze aldosteronu. Znaczenie
tych lekow jest szczegolnie duze u pacjentow z PChN, poniewaz rezerwa nerkowa w zakresie
wydalania potasu jest juz ograniczona.[Ben Salem 2014]

Czestym czynnikiem etiologicznym jest rowniez cukrzyca, zwtaszcza nefropatia cukrzycowa.
U czesci pacjentow z cukrzycg rozwija sie hiporeninowy hipoaldosteronizm, czyli
funkcjonalny niedobor aldosteronu, ktory prowadzi do tzw. kwasicy cewkowej typu 4. W tym
mechanizmie zmniejszona aktywnos$¢ aldosteronu ogranicza reabsorpcje sodu i sekrecje
potasu oraz jonow wodorowych w dystalnym nefronie, powodujac hiperkaliemie i tagodna
hiperchloremiczna kwasice metaboliczna. [Hunter 2019]

Kolejng grupe przyczyn stanowig zaburzenia przesunie¢ potasu miedzy przestrzenig
wewnatrz- i zewnatrzkomorkowa. W PChN szczegblne znaczenie ma kwasica metaboliczna,
ktora sprzyja przesunieciu potasu z komoérek do osocza. Podobny efekt moga wywotywaé
niedobor insuliny, hiperglikemia z hiperosmolalnoscia, katabolizm, rabdomioliza, hemoliza
lub rozpad komorek w przebiegu ciezkiej choroby. U pacjentow z PChN nawet umiarkowane
przesuniecie potasu do przestrzeni zewnatrzkomoérkowej moze prowadzi¢ do jawnej
hiperkaliemii, poniewaz zdolnos¢ nerek do kompensacyjnego zwiekszenia kaliurezy jest
ograniczona. [Hunter 2019]

Nadmierna podaz potasu rzadko powoduje ciezka hiperkaliemie przy prawidtowej funkcji
nerek, ale u pacjentow z PChN moze stac sie istotnym czynnikiem wyzwalajacym. Dotyczy
to szczegolnie suplementow potasu, zamiennikow soli zawierajacych KCl, zywnosci
wysokoprzetworzonej z dodatkami potasu, preparatow ziotowych oraz sytuacji, w ktorych
jednoczesnie wystepuje zmniejszone wydalanie potasu. U chorych z zaawansowang PChN
znaczenie moze miec takze zaparcie, poniewaz jelito grube staje sie wazniejsza droga
pozanerkowej eliminacji potasu.

Patogeneza hiperkaliemii w PChN rzadko jest wiec jednopunktowa - najczesciej jest to suma
zmniejszonego GFR, zaburzen dystalnej sekrecji potasu, leczenia RAASi, kwasicy i czynnikow
dietetycznych.[Hunter 2019]

W HFrEF hiperkaliemia wynika przede wszystkim z naktadania sie niewydolnosci serca,
chorob wspotistniejacych i leczenia modyfikujacego rokowanie. Sama niewydolnos$¢ serca
czesto prowadzi do zmniejszenia efektywnej objetosci tetniczej i pogorszenia perfuzji
nerek, co moze obniza¢ GFR i przeptyw cewkowy. W praktyce jednak najwieksze znaczenie
maja wspotistniejace PChN, cukrzyca, starszy wiek oraz stosowanie RAASi.[Fonseca 2020]

Leki hamujace uktad RAA sa podstawa leczenia HFrEF, poniewaz zmniejszajg smiertelnos¢ i
ryzyko hospitalizacji, ale rownoczesnie zwiekszaja podatnosc¢ na hiperkaliemie. Dotyczy to
ACEl, ARB, ARNI oraz MRA. Szczegolnie istotne sa MRA, poniewaz bezposrednio blokuja
dziatanie aldosteronu w cewce zbiorczej, czyli w miejscu koncowej regulacji wydalania
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potasu. Ryzyko wzrasta przy skojarzeniu kilku lekéw hamujacych uktad RAA, przy wyjsciowo
wyzszym stezeniu potasu, u pacjentow z PChN, cukrzyca oraz przy niewystarczajacym
monitorowaniu stezenia potasu i kreatyniny.[Beavers 2026]

W HFrEF waznym czynnikiem etiologicznym jest takze ostre pogorszenie funkcji nerek w
przebiegu dekompensacji niewydolnosci serca. Spadek rzutu serca, zastéj zylny w nerkach,
hipotensja, odwodnienie po intensyfikacji diuretykow lub zakazenie moga zmniejszyc
filtracje ktebuszkowa i przeptyw dystalny. W takiej sytuacji pacjent, ktory wczesniej
tolerowat ACEI/ARB/ARNI lub MRA, moze rozwinac hiperkaliemie po niewielkim pogorszeniu
czynnosci nerek. Mechanizm ten jest typowy dla zespotu sercowo-nerkowego, w ktorym
zdolno$¢ do wydalania potasu zalezy od chwiejnej rownowagi miedzy perfuzja nerek,
leczeniem diuretycznym i blokada RAAS.[Hunter 2019]

Dodatkowymi czynnikami, podobnie jak w PChN, sa suplementacja potasu, zamienniki soli
zawierajace potas, NLPZ, trimetoprim, heparyna, diuretyki oszczedzajace potas oraz ostra
kwasica metaboliczna lub oddechowa w przebiegu ciezkiej dekompensacji. U pacjentow z
HFrEF czesto wspotistniejg tez cukrzyca i PChN, ktdére ograniczaja zarowno nerkowe
wydalanie potasu, jak i zdolnosc¢ przesuwania potasu do komoérek w odpowiedzi na insuline.
[Hunter 2019]

Patogeneza hiperkaliemii w HFrEF jest szczegoélna, poniewaz dziataja tu przeciwstawne
mechanizmy. Z jednej strony niewydolnos¢ serca aktywuje uktad wspotczulny i RAAS, a
aldosteron fizjologicznie zwieksza wydalanie potasu, co moze sprzyjac hipokaliemii,
zwtaszcza przy stosowaniu diuretykow petlowych. Z drugiej strony nowoczesne leczenie
HFrEF celowo hamuje uktad RAA, a wspétistniejaca PChN i cukrzyca ograniczaja mozliwos¢
wydalania potasu. Hiperkaliemia pojawia sie wiec najczesciej wtedy, gdy mechanizmy
retencji potasu — PChN, spadek GFR, hipoaldosteronizm lub blokada aldosteronu —
przewazaja nad kaliuretycznym dziataniem diuretykow.[Ferreira 2020].

Centralnym mechanizmem jest ograniczenie sekrecji potasu w dystalnym nefronie. ACEl, ARB
i ARNI zmniejszaja zalezng od angiotensyny Il produkcje aldosteronu, natomiast MRA blokuja
receptor mineralokortykoidowy w cewce zbiorczej. Skutkiem jest mniejsza aktywnos¢ ENaC
(kanat sodowy zlokalizowany w dystalnym nefronie), stabszy ujemny potencjat w swietle
kanalika i mniejsza sekrecja potasu przez kanaty potasowe. Jezeli jednoczesnie zmniejsza
sie¢ GFR lub przeptyw dystalny, co jest czeste w zespole sercowo-nerkowym, ryzyko
hiperkaliemii istotnie wzrasta.[Beavers 2026]

Istotna jest rowniez rola cukrzycy. Niedobodr insuliny, insulinoopornosc i hiperosmolalnos¢
moga ograniczac transport potasu do komodrek, a nefropatia cukrzycowa sprzyja
hiporeninowemu hipoaldosteronizmowi. Dlatego pacjent z HFrEF, cukrzyca i PChN ma
szczegolnie wysokie ryzyko hiperkaliemii: ma ograniczong filtracje, uposledzona dystalng
sekrecje potasu, zaburzone przesuniecia potasu do komoérek oraz zwykle wskazania do
leczenia RAASi/MRA.[Costa 2023]

Konsekwencje patofizjologiczne hiperkaliemii sa szczegolnie istotne w HFrEF, poniewaz
zwiekszone stezenie potasu zmienia potencjat btonowy kardiomiocytow, zaburza
przewodzenie i pobudliwo$¢ miesnia sercowego oraz moze prowadzi¢ do groznych zaburzen
rytmu. U pacjentow z HFrEF ryzyko arytmii jest wieksze niz w populacji ogélnej z powodu
przebudowy strukturalnej i elektrycznej serca, wtoknienia, poszerzenia jam serca oraz

14



czestego wspotistnienia choroby niedokrwiennej. Dlatego nawet umiarkowana hiperkaliemia
ma znaczenie nie tylko biochemiczne, ale réwniez bezposrednio kardiologiczne. [Beavers
2026]

PChN i HFrEF bardzo czesto wspotistnieja, a hiperkaliemia u takich pacjentow jest zwykle
efektem sumowania wielu czynnikow. PChN ogranicza wydalanie potasu, HFrEF pogarsza
perfuzje nerek, cukrzyca sprzyja hipoaldosteronizmowi i zaburzeniom przesuniec potasu, a
leczenie RAASi hamuje mechanizmy dystalnej sekrecji potasu. Jednoczesnie diuretyki
petlowe i tiazydowe moga obnizac potas, ale nadmierna diureza, hipowolemia i pogorszenie
funkcji nerek moga paradoksalnie zwigkszy¢ ryzyko hiperkaliemii przez zmniejszenie GFR i
przeptywu cewkowego.[Beavers 2026]

W praktyce klinicznej hiperkaliemia w PChN i HFrEF powinna byc¢ interpretowana jako
zaburzenie wieloczynnikowe. Najczesciej nie wynika wytacznie z diety ani wytacznie z
jednego leku, lecz z potaczenia: spadku eGFR, zmniejszonego przeptywu dystalnego,
hamowania aldosteronu, cukrzycy, kwasicy, ostrego pogorszenia stanu klinicznego oraz
podazy potasu. Zrozumienie tej patogenezy jest istotne, poniewaz pozwala odrézni¢
sytuacje wymagajace czasowej modyfikacji leczenia od tych, w ktérych mozliwe jest
utrzymanie terapii kardio- i nefroprotekcyjnej przy rownoczesnym leczeniu hiperkaliemii.

2.3 Rozpoznawanie

Rozpoznanie hiperkaliemii stawia sie na podstawie oznaczenia stezenia potasu w surowicy.

2.40braz kliniczny, przebieg naturalny, powiktania
i rokowanie

Nie ma statej zaleznosci miedzy wystepowaniem i nasileniem objawow klinicznych
a nasileniem hiperkaliemii. U osob z powoli wzrastajacym stezeniem K* we krwi czasami nie
obserwuje sie objawow pomimo duzej hiperkaliemii (K*>7,0 mmol/l) [Szczeklik 2025].

Hiperkaliemia zmniejsza potencjat spoczynkowy bton komorkowych, przez co uposledza
powstawanie i rozchodzenie sie bodzcow. Zaburzenia czynnosci miocytdéw i neurocytow
objawiaja sie ostabieniem lub porazeniem miesni szkieletowych, ostabieniem odruchéw
Sciegnistych, zaburzeniami rytmu serca (bradykardia, asystolia, migotanie komor),
zmniejszeniem objetosci wyrzutowej serca, zmianami w EKG, zaburzeniami czucia
(parestezje) oraz zaburzeniami Swiadomosci (splatanie) [Szczeklik 2025].

W obrazie klinicznym moga dominowac objawy choroby podstawowej [Szczeklik 2025].

Hiperkaliemia zwieksza Smiertelnosc u pacjentow z PChN, a dodatkowo zwieksza ja obecnosc
chorob wspétistniejacych, takich jak cukrzyca (DM, ang. diabetes mellitus) i HF. Wykazano,
ze Smiertelnos¢ w ciagu 18 miesiecy wyniosta 29,7% u pacjentow z hiperkaliemia i PChN + HF
+ DM w porownaniu z 22,4%, 16,6% i 6,7% u pacjentow z sama HF, PChN lub DM, odpowiednio
[Collins 2017]. Hiperkaliemia zwieksza rowniez ryzyko progresji do schytkowej niewydolnosci
nerek [Provenzano 2018]. Zaréwno zwiekszona $miertelnos¢, jak i wskazniki progresji
choroby sa stopniowo zwiazane z wyzszymi poziomami K".
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2.5 Epidemiologia i obcigzenie chorobg

Hiperkaliemia stanowi jedno z istotnych zaburzen elektrolitowych obserwowanych u
pacjentdow z przewlekta choroba nerek, jednak ocena jej rzeczywistej czestosci jest
utrudniona przez brak jednolitej definicji stosowanej w badaniach klinicznych i
obserwacyjnych. W przegladzie systematycznym Floege i wsp. z 2025 r. podkreslono, ze
hiperkaliemia jest najczesciej definiowana jako stezenie potasu w surowicy przekraczajace
5,0 lub 5,5 mEq/l, natomiast w praktyce klinicznej jej nasilenie bywa klasyfikowane jako
tagodne przy stezeniu 5,5-5,9 mEq/l(, umiarkowane przy 6,0-6,4 mEq/| oraz ciezkie przy >6,5
mEq/l. Autorzy przegladu wskazali, ze w analizowanych badaniach stosowano az 38 réznych
definicji lub progdw hiperkaliemii, co bezposrednio wptywa na szeroki zakres raportowanych
wartosci epidemiologicznych.[Floege 2025]

W Polsce nie sg prowadzone zadne rejestry dotyczace czestosci wystepowania hiperkaliemii.
Brakuje rowniez jakichkolwiek polskich opracowan epidemiologicznych dt. hiperkaliemii w
PChN lub HF. Tym samym dane dt. zapadlnosci i rozwpowszechnienia choroby opracoano na
podstawie przegladu systematycznego Floege i wsp. z 2025 (populacja z PChN) oraz Fonseca
i wsp. z 2020 (populacja z HF). [Floege 2025, Fonseca 2020]

Zapadalnos¢

Dane dotyczace zapadalnosci na hiperkaliemie w populacji pacjentow z PChN sa bardziej
ograniczone niz dane dotyczace rozpowszechnienia. W przegladzie Floege i wsp.
zidentyfikowano jedynie dwa badania raportujace zapadalno$¢ na hiperkaliemie wsrod
pacjentéw z PChN niezaleznie od RAASi. W badaniu amerykanskim obejmujacym pacjentow
z umiarkowang i zaawansowang PChN niewymagajaca dializoterapii, z ktorych 86% byto w
stadium 3. lub 4., zapadalnos¢ na hiperkaliemie definiowana jako stezenie potasu >5,3
mEq/l wynosita 21,7 przypadkéw na 1000 osobolat.[Hayes 2012]. W badaniu hiszpanskim, w
ktorym hiperkaliemie definiowano jako stezenie potasu >5,0 mEq/|, zapadalnos¢ byta wyzsza
i wynosita 41,9 przypadkéow na 1000 osobolat.[Jimenez-Marrero 2021] Ryzyko nowych
epizodow hiperkaliemii zwiekszato sie wraz z pogarszaniem funkcji nerek. Jest to zgodne z
mechanizmem patofizjologicznym, poniewaz u pacjentdow z nizszym eGFR ograniczona
zostaje zdolnos¢ nerek do wydalania potasu. Szczegélng grupe ryzyka stanowia pacjenci
leczeni RAASi, w tym inhibitorami konwertazy angiotensyny, antagonistami receptora
angiotensyny oraz antagonistami receptora mineralokortykoidowego. W przegladzie
zidentyfikowano 69 badan raportujacych zapadalno$s¢ na hiperkaliemie zwigzang ze
stosowaniem RAASi u pacjentow z PChN, a dodatkowo wskazano trend zwiekszonej
zapadalnosci na hiperkaliemie u chorych stosujacych antagonistdbw receptora
mineralokortykoidowego w porownaniu z placebo lub brakiem takiego leczenia.[Floege 2025]

W populacji pacjentow z HFrEF podobnie jak w populacji z PChN zapadalno$¢ na
hiperkaliemie jest trudna do jednoznacznego oszacowania, poniewaz w badaniach
stosowano rézne definicje hiperkaliemii, odmienne progi stezenia potasu oraz rozne sposoby
raportowania zdarzen — jako zdarzenia niepozadane, punkty koncowe lub rozpoznania
kliniczne. Fonseca i wsp. wskazali, ze raportowana czestos¢ nowych epizodéw hiperkaliemii
wynosita od 0% do 63% w badaniach obserwacyjnych oraz od 0% do 30% w badaniach
klinicznych. Tak szeroki zakres wynikat m.in. z roznic w charakterystyce populacji, czasie
obserwacji, stosowanym leczeniu oraz przyjetym progu potasu. Nizsze wartosci zapadalnosci
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obserwowane w badaniach klinicznych moga nie odzwierciedla¢ rzeczywistego ryzyka w
codziennej praktyce, poniewaz do prob klinicznych zwykle kwalifikowano pacjentéw
bardziej selektywnie, czesto wykluczajac osoby z istotnie uposledzona funkcja nerek lub
podwyzszonym ryzykiem zaburzen elektrolitowych. Autorzy podkreslili, ze ekstrapolowanie
wynikow badan klinicznych na populacje ,real-world” z HFrEF moze byc ograniczone,
poniewaz pacjenci leczeni w praktyce klinicznej czesciej sa starsi, maja wspotistniejaca
PChN, cukrzyce, nadcisnienie oraz stosuja wielolekowa terapie niewydolnosci serca.
Istotnym determinantem zapadalnosci na hiperkaliemie byto leczenie RAASi, zwtaszcza
terapia skojarzona obejmujaca ACEi lub ARB oraz antagoniste receptora
mineralokortykoidowego (MRA). W analizowanych badaniach ryzyko hiperkaliemii zwiekszaty
takze starszy wiek, cukrzyca, przewlekta choroba nerek oraz wyzsze wyjsciowe stezenie
potasu. W szczegoélnosci stosowanie spironolaktonu lub innych MRA dodanych do leczenia
ACEi i/lub ARB wiazato sie w badaniach obserwacyjnych z kilkukrotnie wyzszym ryzykiem
hiperkaliemii.[Fonseca 2020]

Rozpowszechnienie

Rozpowszechnienie hiperkaliemii w populacji pacjentow z PChN jest bardzo zmienne i zalezy
przede wszystkim od przyjetego progu stezenia potasu, stadium PChN, profilu chorob
wspotistniejacych oraz stosowanego leczenia. Dla najczesciej stosowanego progu
hiperkaliemii, tj. stezenia potasu >5,0 mEq/l, czestos¢ wystepowania wahata sie od 0,8% w
podgrupie pacjentow z PChN w stadium 1. niewymagajacych leczenia nerkozastepczego w
badaniu tajwanskim, do 56,0% w podgrupie pacjentéw z PChN w stadium 5. w badaniu
meksykanskim.[Wang 2013, Perez-Navarro 2023] Wyniki roznity sie rowniez regionalnie. W
badaniach ze Standw Zjednoczonych czestosc hiperkaliemii miescita sie w zakresie 1,1-20,1%,
w badaniach z Chin 3,8-44,4%, natomiast w badaniach z Japonii 10,6-57,6%. W badaniach
europejskich, obejmujacych m.in. Wielka Brytanie, Wtochy, Hiszpanie i Francje,
raportowane wartosci wynosity od 0,7% do 33,6%. Tak szerokie zakresy nalezy interpretowac
ostroznie, poniewaz odzwierciedlajg nie tylko roéznice geograficzne, lecz takze odmienng
strukture populacji, stadium PChN, obecnos¢ cukrzycy lub niewydolnosci serca, rdéznice
dietetyczne, dostep do opieki nefrologicznej oraz odmienne definicje hiperkaliemii.
Najbardziej spojny wniosek epidemiologiczny dotyczy zaleznosci miedzy zaawansowaniem
PChN a czestoscia hiperkaliemii. W dziewieciu badaniach, w ktoérych raportowano
rozpowszechnienie hiperkaliemii wedtug stadium PChN, czestos¢ wystepowania
hiperkaliemii wzrastata wraz z pogarszaniem funkcji nerek. Autorzy wskazali takze na
wieksze ryzyko hiperkaliemii u pacjentéw z cukrzyca, niewydolnoscia serca oraz u chorych
leczonych RASi. W badaniach dotyczacych RASi obserwowano wyzsze rozpowszechnienie
hiperkaliemii u pacjentow przyjmujacych te leki niz u chorych nieotrzymujacych RASi.
[Floege 2025]

Rozpowszechnienie hiperkaliemii w HFrEF jest zmienne i silnie zalezy od populacji oraz
definicji hiperkaliemii. Hiperkaliemia jest czesta u pacjentow z HFrEF leczonych RAASi,
szczegoblnie w populacjach rzeczywistej praktyki klinicznej. Czestos¢ hiperkaliemii moze
siegac¢ 30-63% w zaleznosci od typu badania, stosowanego leczenia, wieku pacjentéow oraz
obecnosci chorob wspotistniejacych, zwtaszcza PChN i cukrzycy. Szczegolnie istotne jest to,
ze czynniki ryzyka hiperkaliemii sa jednoczesnie typowymi cechami populacji pacjentow z
HFrEF. Przewlekta choroba nerek, cukrzyca, nadcisnienie tetnicze oraz koniecznos¢
stosowania RAASI sg czeste u pacjentdw z niewydolnoscia serca, co powoduje naktadanie sie
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ryzyka wynikajacego z choroby podstawowej. Fonseca i wsp. wskazali, ze pacjenci z HFrEF
leczeni RAASI, a takze chorzy z zaawansowang PChN, cukrzyca i nadcisnieniem opornym, sg
grupami szczegodlnie narazonymi na rozwoj hiperkaliemii. [Fonseca 2020]

Obcigzenie choroba

Hiperkaliemia u pacjentow z PChN wigze sie z istotnym obcigzeniem klinicznym i
ekonomicznym. W przegladzie Floege i wsp. 12 badan raportowato wyniki zdrowotne
zwigzane z hiperkaliemia, koncentrujac sie przede wszystkim na liczbie hospitalizacji,
czestosci hospitalizacji oraz dtugosci pobytu w szpitalu. W poréwnaniu z pacjentami z PChN
i normokaliemia, chorzy z hiperkaliemia mieli wieksza srednig liczbe hospitalizacji w ciagu
roku obserwacji: 0,8-1,9 wobec 0,3-1,4 hospitalizacji. W czterech badaniach wykazano
réwniez, ze pacjenci z PChN i hiperkaliemig mieli dtuzsze pobyty szpitalne niz pacjenci bez
hiperkaliemii.[Floege 2025]

Obciagzenie ekonomiczne wynikato gtéwnie z wiekszego wykorzystania zasobow ochrony
zdrowia, zwtaszcza hospitalizacji. Dziewie¢ badan oceniato bezposrednie koszty medyczne
zwiazane z hiperkaliemia. W jednym z badan amerykanskich catkowite roczne koszty opieki
zdrowotnej na pacjenta byty istotnie wyzsze u chorych z hiperkaliemia niz u pacjentow z
normokaliemia. Dodatkowo, u pacjentow z PChN hospitalizowanych z powodu hiperkaliemii
koszty opieki w ciagu roku po wypisie byty niemal dwukrotnie wyzsze niz u hospitalizowanych
pacjentow z PChN bez dowoddéw hiperkaliemii.[Floege 2025]

Znaczacym elementem obcigzenia choroba jest rowniez wptyw hiperkaliemii na mozliwosc
utrzymania terapii RAASi. U pacjentow z PChN leki te maja istotne znaczenie nefro- i
kardioprotekcyjne, jednak hiperkaliemia moze prowadzic¢ do redukcji dawki lub odstawienia
leczenia. W przegladzie zidentyfikowano 16 badan dotyczacych suboptymalnego dawkowania
RAASi z powodu hiperkaliemii oraz 44 badania dotyczace odstawienia RAASi z tego samego
powodu. Odstawienie RAASi, w poréwnaniu z kontynuacja leczenia, wiazato sie u pacjentéw
z zaawansowang PChN z wiekszym bezwzglednym 5-letnim ryzykiem zgonu, wynoszacym
54,5% wobec 40,9%, oraz wiekszym ryzykiem powaznych zdarzen sercowo-naczyniowych,
wynoszacym 59,5% wobec 47,6%. Hiperkaliemia moze zatem petni¢ zaréwno role
potencjalnego czynnika ryzyka, jak i markera wiekszego obcigzenia chorobowego.[Floege
2025]

Podsumowujac, hiperkaliemia w populacji pacjentéw z PChN jest czestym i klinicznie
istotnym powiktaniem, ktorego czestos¢ wzrasta wraz z pogarszaniem czynnosci nerek,
obecnoscia chorob wspotistniejacych oraz stosowaniem RAASi. Jej wystepowanie wiaze sie z
wigkszg liczba hospitalizacji, dtuzszymi pobytami szpitalnymi, wyzszymi kosztami leczenia
oraz ryzykiem ograniczenia terapii o udokumentowanych korzysciach kardio- i
nefroprotekcyjnych. Z perspektywy klinicznej szczegoélne znaczenie ma wiec monitorowanie
stezenia potasu u pacjentow z PChN, zwtaszcza w zaawansowanych stadiach choroby i u osob
leczonych RAASi, a takze takie postepowanie terapeutyczne, ktore umozliwia kontrole
hiperkaliemii bez nieuzasadnionej rezygnacji z leczenia modyfikujacego rokowanie.

Obciazenie zwiazane z hiperkaliemia w HFrEF ma przede wszystkim charakter kliniczny i
terapeutyczny. Hiperkaliemia jest potencjalnie groznym zaburzeniem elektrolitowym, ale
jej znaczenie w HFrEF wynika réwniez z tego, ze moze ogranicza¢ mozliwosc¢ stosowania
terapii poprawiajacych rokowanie. RAASi, obejmujace ACEi, ARB, MRA oraz ARNi, stanowia

18



podstawe leczenia HFrEF, a skutecznos$¢ tych lekéw zalezy od mozliwosci ich stosowania i
titracji do dawek docelowych lub maksymalnie tolerowanych. W badaniach rzeczywistej
praktyki klinicznej redukcje dawki lub odstawienie RAASi raportowano u 3-22% pacjentéw z
HFrEF, a hiperkaliemia byta wskazywana jako przyczyna w okoto 5% przypadkow. W badaniach
obserwacyjnych odstawienie lub nietolerancje ACEi/ARB raportowano u 3-22% pacjentow,
przy czym hiperkaliemia byta przyczyna 4-21% takich przypadkow. Dla MRA zakres byt jeszcze
szerszy: odstawienie lub nietolerancje raportowano u 3-46% pacjentdw, a hiperkaliemia byta
przyczyna 8-36% przypadkow odstawienia leku. [Fonseca 2020]

Hiperkaliemia wigzata sie takze z gorszymi wynikami klinicznymi. Fonseca i wsp. wskazali,
ze w duzych badaniach obserwacyjnych i klinicznych hiperkaliemia u pacjentow z HFrEF
otrzymujacych RAASi byta zwigzana ze zwiekszonym ryzykiem zgonu i/lub hospitalizacji.
Jednoczesnie pacjenci otrzymujacy nizsze dawki RAASi lub ci, u ktorych leczenie RAASi
przerwano, mieli wigksze ryzyko zgonu i/lub hospitalizacji niz pacjenci kontynuujacy terapie
lub otrzymujacy wyzsze dawki. [Fonseca 2020]

U chorych z chorobami sercowo-naczyniowymi hiperkaliemia wigze sie ze znaczaco wiekszym
ryzykiem zgonu: okoto 2,8x wyzsza smiertelnoscig w szpitalu, 1,8x wyzsza Smiertelnoscia
krotkoterminowa i 1,3x wyzsza $Smiertelnoscig w dtuzszym okresie w poréwnaniu z osobami
z prawidtowym potasem [Fan 2024].

W analizie szpitalnej z Wielkiej Brytanii ciezka hiperkaliemia (>6,5 mmol/L) byta zwiazana
z ~3,9x wyzsza Smiertelnoscia wewnatrzszpitalng oraz czestsza potrzeba dializ i leczenia
w OIT, co podkresla wysokie ryzyko nagtych, groznych powiktan [Logan Ellis 2024].

U pacjentow z niewydolnoscig serca wyzsze wartosci potasu przed wypisem prognozuja
wieksze ryzyko zgonu zarowno w 90 dni, jak i w 2 lata po hospitalizacji, dlatego utrzymanie
potasu w bezpiecznym zakresie ma bezposrednie znaczenie rokownicze [Huang 2023].

Podsumowujac, w populacji pacjentow z HFrEF podobnie jak w populacji z PChN,
hiperkaliemia jest czestym problemem klinicznym, szczegdlnie u oséb leczonych RAAS,
starszych, z cukrzyca i wspotistniejaca PChN. Jej znaczenie epidemiologiczne wykracza poza
sama czestos¢ wystepowania, poniewaz hiperkaliemia moze prowadzi¢ do redukcji dawek
lub odstawienia leczenia RAASi, a tym samym utrudniac¢ optymalizacje terapii niewydolnosci
serca. Podobnie jak w PChN, z perspektywy klinicznej szczegdlne znaczenie ma wiec
monitorowanie stezenia potasu u pacjentdow z HFrEF, a takze takie postepowanie
terapeutyczne, ktore umozliwia kontrole hiperkaliemii bez nieuzasadnionej rezygnacji z
leczenia modyfikujacego rokowanie.

2.6 Niezaspokojona potrzeba medyczna

Pomimo dostepnosci refundowanych terapii (patiromer i krzemian sodowo-cyrkonowy)
stosowanych w leczeniu hiperkaliemii u pacjentow z PChN otrzymujacych RASi (ACE-1, ARB),
w praktyce klinicznej hiperkaliemia nadal stanowi jedna z gtdwnych przyczyn przerwania lub
braku wdrozenia leczenia z wykorzystaniem RASi. Hiperkaliemia jest réowniez gtéwna
przyczyna przerwania, redukcji dawki lub braku wdrozenia leczenia z wykorzystaniem
niesteroidowych MRA u pacjentéw z PChN z albuminuria zwiazana z cukrzyca typu 2.[KDIGO
2024] Obecne ograniczenie refundacji w praktyce wyklucza stosowanie patiromeru w
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populacji pacjentéw z eGFR<45 ml/min/1,73 m?) u ktorych nie ma wskazan do wtaczenia
RASi ale takze uniemozliwia leczenia pacjentow, u ktorych przerwano lub nie wdrozono
leczenia RASi z powodu hiperkaliemii. Stanowi to powazane ograniczenie i jest niezgodne z
aktualnymi wytycznymi klinicznymi KDIGO. U wielu pacjentow prowadzi to do suboptymalnej
kontroli choroby (albuminurii), szybszej progresji PChN oraz pogorszenia rokowania.

W populacji pacjentéw z HFrEF brak dostepu do skutecznej terapii obnizajacej stezenie
potasu w surowicy, prowadzi do suboptymalnego leczenia z wykorzystaniem RAASi a czasami
uniemozliwia jego wdrozenie. Konsekwencje te sa szczegolnie istotne poniewaz stosowanie
RAASi jest terapig o udowodnionej skutecznosci w zakresie zmniejszania ryzyka progresji
choroby, hospitalizacji i Smiertelnosci u pacjentow z HFrEF.

W zwiazku z tym istnieje istotna niezaspokojona potrzeba kliniczna w zakresie skutecznego,
bezpiecznego i mozliwego do dtugotrwatego stosowania leczenia hiperkaliemii réwniez w
populacji pacjentow z PChN w stadium 3b-5, ktérzy nie stosuja RASi oraz w populacji
pacjentéw z HFrEF. Zapewnienie mozliwosci utrzymania optymalnego leczenia tych choréb
oraz redukcja ryzyka ciezkich powiktan w tym zgonu zwiazanego z hiperkaliemia jest
istotnym elementem poprawy wynikow zdrowotnych w tych populacjach.

2.7 Aktualne postepowanie medyczne

Leczenie hiperkaliemii u pacjentéw z HFrEF i zaawansowana PChN powinno obejmowac
identyfikacje i, o ile to mozliwe, usuniecie przyczyny wzrostu stezenia potasu oraz
zmniejszenie catkowitej puli potasu w organizmie, zwtaszcza gdy hiperkaliemia stanowi
zagrozenie dla zdrowia lub zycia pacjenta. Nie istnieje jeden uniwersalny schemat
postepowania — wybor leczenia zalezy od ciezkosci hiperkaliemii, obecnosci zmian w EKG,
dynamiki wzrostu stezenia potasu, stopnia uposledzenia funkcji nerek, stanu nawodnienia
oraz mozliwosci monitorowania pacjenta. W populacji chorych z HFrEF i PChN 3b-5
szczegoblne znaczenie ma utrzymanie terapii modyfikujacej rokowanie, w tym inhibitorow
uktadu renina-angiotensyna-aldosteron, poniewaz redukcja dawki lub odstawienie RAASi
moze pozbawiaC pacjentow leczenia o udokumentowanym wptywie na zmniejszenie
chorobowosci i Smiertelnosci. Wytyczne KDIGO wskazuja, ze hiperkaliemie zwiazana ze
stosowaniem RASi (inhibitory uktadu renina-angiotensyna, ang. renin-angiotensin system
inhibitors) czesto nalezy leczy¢ metodami obnizajacymi stezenie potasu, zamiast
automatycznie redukowac¢ dawke lub odstawia¢ RASi. Odstawienie RASi nalezy rozwazac
dopiero przy niekontrolowanej hiperkaliemii mimo leczenia lub przy objawowej
hipotensji.[KDIGO, ESC 2026]

Opcje postepowania w hiperkaliemii obejmuja:

 modyfikacje diety, w tym ograniczenie podazy tatwo przyswajalnego potasu,
zwtaszcza z zywnosci wysokoprzetworzonej i substytutow soli zawierajacych chlorek
potasu. Dieta niskopotasowa pozostaje waznym elementem leczenia, jednak u
chorych z HFrEF i PChN 3b-5 wymagajacych kontynuacji RAASi czesto jest
niewystarczajaca jako jedyna interwencja;

o diuretyki nieoszczedzajace potasu, przede wszystkim diuretyki petlowe, ktére moga
zwieksza¢ wydalanie potasu z moczem, ale ich skutecznos¢ zalezy od zachowanej
diurezy i funkcji nerek. U pacjentow z niskim eGFR efekt kaliuretyczny bywa
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ograniczony, a ich stosowanie moze byc¢ utrudnione lub przeciwwskazane u chorych z
hipowolemia, hipotensja, pogorszeniem funkcji nerek lub nadmiernym
odwodnieniem. Warto podkresli¢, ze diuretyki nieoszczedzajace potas sa de facto
lekami nefrotoksycznymi, powodujacymi progresje choroby nerek;

« ambulatoryjne leczenie wigzace potas w przewodzie pokarmowym, szczegélnie
istotne u pacjentéw wymagajacych utrzymania RAASi. W tej roli znaczenie maja
nowsze leki wiazace potas: patiromer oraz krzemian sodowo-cyrkonowy (SZC). Oba
leki sa stosowane doustnie w leczeniu hiperkaliemii. Patiromer obniza stezenie
potasu poprzez wiazanie go w przewodzie pokarmowym, natomiast SZC wigze potas
i umozliwia jego eliminacje ze stolcem. Ich dostepnos¢ tworzy mozliwosc
bezpieczniejszego, przewlektego lub powtarzalnego leczenia hiperkaliemii w
warunkach ambulatoryjnych, co ma szczegoélne znaczenie u chorych, u ktérych celem
jest kontynuacja leczenia RASi lub RAASI;

o leczenie szpitalne epizoddéw hiperkaliemii, zarezerwowane dla pacjentow z
hiperkaliemia ciezka, objawowa, z istotnymi zmianami w EKG, ostrym pogorszeniem
funkcji nerek lub brakiem mozliwosci bezpiecznego monitorowania ambulatoryjnego.
W warunkach szpitalnych mozliwe jest zastosowanie intensywnego leczenia, w tym
dializoterapii u pacjentow z ciezka lub oporna hiperkaliemia oraz, w wybranych
przypadkach, starszych zywic jonowymiennych, takich jak polistyrenosulfonian sodu
lub polistyrenosulfonian wapnia (SPS/CPS). SPS/CPS nalezy traktowac jako opcje
leczenia epizodu hiperkaliemii u pacjentow hospitalizowanych, a nie jako
preferowang strategie przewlektej ambulatoryjnej kontroli potasu u chorych
wymagajacych RASi/RAASi, m.in. ze wzgledu na zmienny/op6zniony poczatek
dziatania oraz ryzyko dziatan niepozadanych ze strony przewodu
pokarmowego.[KDIGO]

Redukcja dawki lub odstawienie RASi/RAASi powinny byc traktowane jako postepowanie
ostateczne, gdy inne strategie kontroli potasu sa nieskuteczne lub niemozliwe do
zastosowania. Ma to szczegolne znaczenie u pacjentow z HFrEF, u ktorych leczenie oparte
na ARNI/ACE-1/ARB, beta-adrenolityku, MRA i SGLT2i stanowi podstawe terapii modyfikujacej
rokowanie. W przegladzie Floege i wsp. podkreslono, ze modyfikacja lub odstawienie RAASi
w odpowiedzi na hiperkaliemie moze wiazaé¢ sie z niekorzystnymi konsekwencjami
klinicznymi, szczegolnie u pacjentow z PChN i wspotistniejaca niewydolnoscia serca.[Floege
2025]

2.8 Rekomendacje i wytyczne kliniczne

Wyszukiwanie przeprowadzono w dniu 13.03.2026. Przeszukano strony towarzystw
naukowych i agencji opracowujacych wytyczne praktyki klinicznej. Zidentyfikowano
dokumenty wytycznych praktyki klinicznej nastepujacych organizacji:

» stanowisko Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego (PTN) z 2023 roku;

» wytyczne konsultanta krajowego w dziedzinie nefrologii, konsultanta krajowego
w dziedzinie medycyny rodzinnej oraz prezesa PTN z 2024 roku;
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wytyczne UK Kidney Association (UKKA) z 2023 roku;

wytyczne Kolegium Lekarzy Rodzinnych w Polsce, Asocjacji Niewydolnosci Serca
Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego oraz Polskiego Towarzystwa Medycyny
Rodzinnej z 2022 roku;

wytyczne American Heart Association (AHA), American College of Cardiology (ACC)

oraz Heart Failure Society of America (HFSA) z 2022 roku;

» Europejskie wytyczne European Society of Cardiology z 2026 roku;

« miedzynarodowe wytyczne Kidney Disease Improving Global Outcomes z 2024 roku;

« Amerykanskie wytyczne Department of Veterans Affairs/Department of Defense

Z 2025 roku;

» Australijskie wytyczne Kidney Heart Australia z 2024 roku;

« Brytyjskie wytyczne Renal Association z 2023 roku;

« Brytyjskie wytyczne NICE z 2021 roku;

« Brytyjskie wytyczne Norfolk & Norwich University Hospital z 2024 roku;

« miedzynarodowy konsensus z 2022 roku.

Tab. 1. Przeglad interwencji wg wytycznych praktyki klinicznej

Organizacja, rok
(kraj/region)

Zalecane postepowanie w przypadku hiperkaliemii

PTN 2023

Farmakologiczna nefroprotekcja w niecukrzycowej przewlektej chorobie
nerek

e W przypadku wystapienia hiperkaliemii (5,0-5,5 mmol/l) po
rozpoczeciu stosowania lekow z grupy ACEI lub ARB lub po
zwigkszeniu ich dawek sugeruje sie zastosowanie metod
obnizajacych stezenie potasu w surowicy (preparaty redukujace
wchtanianie potasu w przewodzie pokarmowym, leki moczopedne
tiazydowe lub petlowe, leczenie kwasicy metabolicznej).

e W przypadku wystapienia hiperkaliemii (>5,5 mmol/l) po
rozpoczeciu leczenia lekami z grupy ACEI lub ARB lub zwigkszeniu
ich dawek sugeruje sie odstawienie tych lekow, dalsze
monitorowanie stezenia potasu w surowicy i ewentualne
wznowienie leczenia lekami z grupy ACEI lub ARB w nizszej dawce
w skojarzeniu z zastosowaniem srodkow obnizajacych stezenie
potasu w surowcy.

e Nalezy rozwazyc zmiane dawkowania lub odstawienie lekow z grupy
ACEI lub ARB w przypadku wystapienia objawowego niedocisnienia
lub niekontrolowanej hiperkaliemii pomimo leczenia.

KK i PTN 2024

Diagnostyka i leczenia przewlektej choroby nerek w POZ,

z uwzglednieniem opieki koordynowanej

U pacjentow z wywiadem hiperkaliemii z PChN w stadium G3-G5 zaleca sie
ograniczenie podazy zywnosci bogatej w potas o wysokiej biodostepnosci,
np. zywnosc przetworzona — nalezy skierowac pacjenta na konsultacje
dietetyczna.
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Nalezy zwracac uwage na leki mogace zwiekszac poziom potasu
w surowicy: RAASi, MRA, beta-blokery (propranolol, metoprolol,
atenolol), digoksyna, heparyny, diuretyki oszczedzajace potas,
NLPZ. Przed odstawieniem lub redukcja dawki RASi nalezy podjac
inne dziatania majace na celu obnizenie stezenia potasu

W surowicy.

Stezenie potasu w surowicy powyzej 6 mmol/l wymaga
szczegotowej oceny stanu pacjenta z uwzglednieniem wynikow
innych badan laboratoryjnych i wykonania EKG. W czesci
przypadkow moze stanowic wskazanie do hospitalizacji.

W przypadku wyniku nieadekwatnego do stanu pacjenta — nalezy
powtorzyc¢ oznaczenie po 24 godzinach.

UKKA 2023

Leczenie ostrej hiperkaliemii u dorostych
Zaleca sie:

wstrzymanie stosowania RAASi podczas ostrej choroby
wspotistniejacej (np. sepsa, hipowolemia i/lub AKI), niezaleznie od
stopnia nasilenia hiperkaliemii (1D);

odstawienie RAASi u pacjentow ze stezeniem potasu 6 mmol/l,
ktorzy nie spetniaja kryteriow leczenia patiromerem lub
cyklokrzemianem sodowo-cyrkonowym (SZC) (1B);

wdrozenie strategii dietetycznych modyfikujacych spozycie potasu
u pacjentow z przewlekta choroba nerek (PChN) i utrzymujaca sie
hiperkaliemia (K* >5,5 mmol/l), po wczesniejszym wykluczeniu
innych przyczyn niedietetycznych (zaparcia, kwasica, zle
kontrolowana cukrzyca) (1B);

stosowanie wodoroweglanu sodu u pacjentow z PChN ze stezeniem
wodoroweglanow <22 mmol/l - z hiperkaliemia bez (1B).

Ponadto:

diuretyki petlowe moga byc uzytecznym dodatkiem w leczeniu
przewlektej hiperkaliemii u pacjentow nieoligurycznych

i z prawidtowym stanem nawodnienia (2C);

sol wapniowa sulfonianu polistyrenu moze byc krotkoterminowa
opcja leczenia przewlektej hiperkaliemii u pacjentow
ambulatoryjnych, ktorzy nie spetniaja kryteriow do stosowania
patiromeru lub cyklokrzemianu sodowo-cyrkonowego (2C);
patiromer powinien byc opcja leczenia utrzymujacej sie
hiperkaliemii (K* 26,0 mmol/l) u dorostych z PChN w stadium 3b-5
(niedializowanych) lub niewydolnoscia serca, ktorzy otrzymuja
suboptymalna dawke lub nie moga otrzymywac leczenia RAAS

z powodu hiperkaliemii (1A);

nalezy zaprzestac terapii patiromerem, jesli leczenie RAASi
zostanie przerwane (1A);

SZC powinno byc opcja leczenia utrzymujacej sie hiperkaliemii (K*
26,0 mmol/l) u dorostych z PChN w stadium 3b-5 (bez dializy) lub
niewydolnoscia serca, ktorzy otrzymuja suboptymalng dawke lekow
RAASI (1A);

nalezy zaprzestac stosowania SZC, jesli terapia RAASi zostanie
przerwana (1A).

Poziomy jakosci dowodow (wg GRADE):

(A) Wysokie: wysoka pewnosc, ze prawdziwy efekt jest bliski szacunkowi

efektu.

(B) Umiarkowane: umiarkowana pewnosc co do szacunku efektu -
prawdziwy efekt prawdopodobnie bedzie bliski szacunkowi efektu, ale
istnieje mozliwosc, ze jest on istotnie inny.
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(C) Niskie: pewnosc co do szacunku efektu jest ograniczona; rzeczywisty
efekt moze byc istotnie inny niz oszacowanie efektu.

(D) Bardzo niskie: niska pewnosc co do szacunku efektu; prawdziwy efekt
prawdopodobnie bedzie istotnie roznic sie od szacowanego efektu.

Sita zalecen:

Silne (stopien 1):

Silne zalecenia sg formutowane, gdy klinicysci sa pewni, ze korzysci
zdecydowanie przewyzszaja ryzyko i obcigzenia (lub odwrotnie - ze ryzyka
przewyzszaja korzysci).

Zalecenia stopnia 1 moga byc stosowane u wiekszosci pacjentow.

Stabe (stopien 2):

Stabe zalecenia sa wydawane, gdy korzysci oraz ryzyka i obcigzenia sg
mocno zrownowazone lub istnieje znaczna niepewnosc co do ich wielkosci.

Uwzglednia sie takze roznice w wartosciach i preferencjach pacjentow —
jesli pacjenci, bedac w petni poinformowani, moga dokonac roznych
wyborow, panel ekspertow powinien sformutowac zalecenie stabe.
Zalecenia stopnia 2 wymagaja indywidualizacji decyzji klinicznych.

PTMR 2022
(Polska)

e postepowanie w hiperkaliemii:
o stosowanie: inhibitor SGLT2, B-bloker, diuretyk, preparaty
wiazace potas;
o obnizenie lub redukcja: ACEI/ARB/ARNI, MRA

e Jesli stezenie potasu wynosi >5,5 mmol/l lub stezenie kreatyniny
zwiekszyto sie >100% w stosunku do wartosci wyjsciowej albo >310
pmol/l (3,5 mg/dl), a eGFR zmniejszyto sie <20 ml/min/1,73 m2,
nalezy odstawic ACEI (ARB) i skonsultowac sie ze specjalista;

e jesli stezenie potasu zwigkszy sie do 5,5 mmol/l lub kreatyniny do
221 pmol/l (2,5 mg/dl)/ eGFR <30 ml/min/1,73 m2 - zmniejszyc
dawke MRA o potowe i wykonac kontrolne badanie krwi;

e jesli stezenie potasu zwigkszy sie >6 mmol/l lub kreatyniny >310
pmol/l (3,5 mg/dl/ eGFR <20 ml/min/1,73 m2 - odstawic MRA i
skonsultowac sie ze specjalista (kardiologiem i/lub nefrologiem);

e klinicznie istotna dysfunkcja nerek lub hiperkaliemia moze byc
wskazaniem do zmniejszenia lub odstawienia
sakubitrylu/walsartanu;

e diuretyki petlowe i tiazydowe zmniejszajg osoczowe stezenia
potasu;

e leczenie ostrej hiperkaliemii (6 mmol/l) moze wymagac
krotkoterminowego odstawienia lekow zwiekszajacych stezenie
potasu i inhibitorow uktadu RAA. Takie postepowanie powinno byc
jednak ograniczone do minimum, a leki z grupy inhibitorow uktadu
RAA wprowadzone ponownie do terapii tak szybko, jak to mozliwe,
uwzgledniajac monitorowanie stezenia potasu.

Delphi consensus
2022

Rekomendacje w zakresie hiperkaliemii w populacji pacjentow
z zaburzeniami sercowo-nerkowymi

e Leczenie inhibitorami uktadu RAA (RAASi) nie powinno byc
redukowane ani przerywane z powodu hiperkaliemii, jesli nie
zoptymalizowano wczesniej alternatywnych metod jej kontroli.

e Nowe leki wigzace potas powinny byc preferowang opcja leczenia
hiperkaliemii oraz stosowane w celu umozliwienia rozpoczecia
i utrzymania optymalnej terapii RAASI.
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e Doustny wodoroweglan sodu moze byc rozwazany u pacjentow
z hiperkaliemia i wspotistniejaca kwasicg metaboliczna, zwtaszcza
przy stezeniu wodoroweglanow w surowicy <22 mmol/l; nalezy
jednak uwzglednic obcigzenie sodem, szczegdlnie u pacjentow
zagrozonych przewodnieniem. W takich przypadkach nalezy
rozwazyc jednoczesne stosowanie diuretykow.

e Diuretyki petlowe i tiazydowe moga byc stosowane w celu
zwigkszenia wydalania potasu poprzez nasilanie dostarczania sodu
do cewek zbiorczych. Sa one zalecane w leczeniu tagodnej do
umiarkowanej hiperkaliemii u pacjentow z zachowang czynnoscia
nerek. Diuretyki sa rowniez przydatne u chorych z hiperkaliemia
wspotistniejaca z przewodnieniem lub nadcisnieniem tetniczym.

e Niedawno opracowano dwa nowe leki wigzace potas: patiromer
oraz cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy (SZC). Oba wykazuja
skutecznos¢ kliniczna.

e Polistyrenosulfonian sodu byt tradycyjnie stosowany w leczeniu
hiperkaliemii, jednak istnieja watpliwosci dotyczace
bezpieczenstwa i skutecznosci tego leku.

AHA/ACC/HFSA
2022

Postepowanie u pacjentow z niewydolnosci serca i hiperkaliemia

e U pacjentow przyjmujacych antagonistow receptora
mineralokortykoidow (MRA), u ktorych nie mozna utrzymac stezenia
potasu w surowicy <5,5 mEq/|, leczenie MRA nalezy odstawic
w celu unikniecia zagrazajacej zyciu hiperkaliemii (klasa 3:
szkodliwe, B-NR).

e U pacjentow z niewydolnoscia serca, u ktorych podczas leczenia
inhibitorami uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAASi) wystapi
hiperkaliemia, skutecznosc lekow wigzacych potas (patiromer,
cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy) w poprawie rokowania poprzez
umozliwienie kontynuacji terapii RAASi pozostaje niepewna (klasa
2b, B-R).

Klasa (sita) rekomendacii:
1 (silne) - rekomendowane; zalecane/uzyteczne/skuteczne/korzystne;

2a (umiarkowane) - jest zasadne; moze byc
zalecane/przydatne/skuteczne/korzystne;

2b (stabe) - moze byc zasadne; moze byc rozwazone; uzytecznosc i
efektywnosc jest nieznana/niejasna/nie najlepiej potwierdzona;

3: brak korzysci (umiarkowane) - nie jest rekomendowane; nie jest
zalecane/przydatne/skuteczne/korzystne;

3: szkodliwe (silne) - potencjalnie szkodliwe; szkodliwe; zwigzane ze
zwiekszong chorobowoscig/smiertelnoscia.

Poziom (jakosc) dowodow:

A - dowody wysokiej jakosci pochodzace z wiecej niz 1 RCT; metaanalizy na
podstawie wysokiej jakosci RCTs; jedno lub wiecej RCTs oparte wysokiej
jakosci badan rejestrowych;

B-R - dowody umiarkowanej jakosci pochodzace z jednego lub wiecej RCTs;
metaanalizy na podstawie umiarkowanej jakosci RCTs;

B-NR - dowody umiarkowanej jakosci pochodzace z dobrze
zaprojektowanych, dobrze przeprowadzonych, nierandomizowanych badan,
badan obserwacyjnych lub badan rejestrowych; metaanalizy roznych badan;
C-LD - randomizowane lub nierandomizowane lub rejestrowe badania z
ograniczeniami dotyczacymi projektu badania lub jego przeprowadzenia;
metaanalizy roznych badan; psychologiczne lub mechanistyczne badania na
ludziach;

C-EO - konsensus opinii ekspertow oparty na doswiadczeniu klinicznym.
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ESC 2026 Hiperkaliemia i obawa przed jej wywotaniem prowadza do

(Europa) niedostatecznego stosowania, redukcji dawek lub odstawiania
ACEI/ARNI/ARB i MRA, co pozbawia pacjenta korzysci sercowo-nerkowych —
nalezy tego unikac.
Wartosci progowe potasu i modyfikacja leczenia:

e Rozpoczynanie MRA — zachowaj ostroznosc przy eGFR
<25 ml/min/1,73 m2 (MRA nietestowane) oraz przy K* 25,0 mmol/l;

e ACEI/ARNI — stosuj z ostroznoscia przy K* >5,2 mEq/| (a takze SBP
<100 mmHg lub eGFR <30 ml/min/1,73 m?2);

e K*>5,5mEq/l w trakcie MRA:

o w pierwszej kolejnosci ponownie oznacz stezenie potasu,

o rozwaz redukcje dawki lub czasowe odstawienie MRA, aby
uniknac groznej dla zycia hiperkaliemii,

o po ustapieniu hiperkaliemii ponownie wtacz lek;

e Ciezka hiperkaliemia (K* >5,5 lub >6 mmol/l):

o czasowo zmniejsz dawke lub odstaw MRA i/lub
ARNI/ACEI/ARB;

e Spironolakton — opcjonalna nizsza dawka poczatkowa 12,5 mg, gdy
stan nerek lub hiperkaliemia wymagaja ostroznosci;

e Preferuj ARNI (sakubitryl/walsartan) — wigze sie z nizszym
ryzykiem hiperkaliemii niz ACEI.

Blokery potasu:

e Patiromer i cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy usuwajg potas w
jelicie (wymiana kationow, zwiekszone wydalanie z katem);
skutecznie leczg i zapobiegaja hiperkaliemii u chorych na
ACEI/ARNI/ARB i MRA, umozliwiajac kontynuacje lub zwigkszanie
dawek tych lekow;

e Dziatania niepozadane: objawy zotadkowo-jelitowe (nudnosci,
zaparcia, biegunka), hipomagnezemia (patiromer), obrzeki
(cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy);

e Brak swoistego zalecenia dotyczacego blokerow potasu — z powodu
niewystarczajacych dowodow na korzysc kliniczng (w badaniu
REALIZE-K sygnat czestszego pogorszenia HF przy cyklokrzemianie
sodowo-cyrkonowym vs placebo).

Ponowne wtaczenie leczenia i monitorowanie:

e Jesli leczenie odstawiono czasowo na <14 dni — u stabilnych
pacjentow zwykle bezpieczne wznowienie w poprzednio
tolerowanych dawkach;

® Monitoruj kreatynine, potas i NT-proBNP jako wskazniki
bezpieczenstwa prowadzace zwigkszanie dawek; w fazie
dekongestii kontroluj kreatynine i elektrolity co najmniej co 24 h;

e U pacjentow wysokiego ryzyka (niski eGFR, hipotensja,
hiperkaliemia w wywiadzie) dopuszczalne bardziej zachowawcze
wdrazanie leczenia.

KDIGO 2024 Ocena i leczenie przewlektej choroby nerek - postepowanie w
(Miedzynarodowe) przypadku hiperkaliemii
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Hiperkaliemie wystepujaca w przebiegu leczenia RAASi w wielu
przypadkach mozna kontrolowac poprzez interwencje obnizajace
stezenie potasu w surowicy, bez koniecznosci redukcji dawki lub
przerwania terapii RAASI.

Nalezy udzielac zalecen dotyczacych ograniczenia spozycia
produktow bogatych w biodostepny potas (np. Zywnosci
przetworzonej) u 0sob z PChN w stadium G3-G5, ktore maja

w wywiadzie hiperkaliemig, lub jako strategie zapobiegawcza

w okresach choroby, w ktorych ryzyko hiperkaliemii moze byc
zwigkszone.

Linie leczenia:

1. linia: Usuniecie mozliwych do skorygowania przyczyn

o Przejrzyj leki niebedace inhibitorami uktadu RAA (np. NLPZ,
trimetoprim).

o Ocen spozycie potasu w diecie (ewentualnie skieruj do
dietetyka) i rozwaz odpowiednie ograniczenie podazy
potasu w diecie.

2. linia: Rozwaz stosowanie lekow

o Wlasciwe zastosowanie diuretykow.

o Optymalizacje stezenia wodoroweglanow (bikarbonianow)
W surowicy.

o Zastosowanie zarejestrowanych lekow
wiazacych/wymieniajacych potas.

3. linia: Ostatecznosc

o Zmniejsz dawke lub odstaw leki z grupy RAASi/MRA.
(Odstawienie jest zwigzane ze zwiekszonym ryzykiem
zdarzen sercowo-naczyniowych. Nalezy rozwazyc ponowne
wiaczenie inhibitorow uktadu RAA lub MRA w pozniejszym
czasie, jesli stan pacjenta na to pozwoli.)

VA 2025
(USA)

postepowanie w hiperkaliemii wg KDIGO 2024;

badania wskazuja, ze ACEI/ARB sa bezpieczne nawet przy
zaawansowanym PChN;

w RCT z finerenonem lek wstrzymywano przy K* >5,5 mmol/l;

pacjenci z K* 5,5-6,0 mmol/l moga kontynuowac terapie przy
intensywnym monitorowaniu;

hiperkaliemie czesto mozna kontrolowac bez odstawiania RAASi;
dowody na skutecznosc diety niskopotasowej sg ograniczone.
ograniczanie swiezych produktow roslinnych moze byc niekorzystne.
potas z zywnosci przetworzonej, nabiatu, miesa, sokow, KCl w
zamiennikach soli jest bardziej biodostepny.

zalecana konsultacja z dietetykiem nefrologicznym.

terapia wigzaca/wymieniajaca potas, taka jak patiromer czy SZC
jest bezpieczna w terapii diugotrwatej i pomaga utrzymac terapie
ACEI/ARB czy niesteroidowym MRA.

KHA 2024
(Australia)

Potas 6,0 - 6,5 mmol/Ll:

unikaj zywnosci ultraprzetworzonej.
stosuj diete niskopotasowa (omow z dietetykiem klinicznym).

koryguj kwasice metaboliczng (normalizuj stezenie HCOs~ poprzez
diete i/lub leczenie farmakologiczne).

rozwaz rozpoczecie diuretykow powodujacych utrate potasu (np.
tiazydy).
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e unikaj zamiennikow soli, ktore moga zawierac duzo potasu.

® rozwaz zastosowanie zywic kationowymiennych (np.
polistyrenosulfonian sodu) lub nie wchtaniajacych sie polimerow
wymieniajacych kationy (np. patiromeru)..

odstaw ACEIl, ARB, steroidowe MRA i niesteroidowe MRA, jesli
stezenie K* utrzymuje sie >6,0 mmol/l i nie reaguje na powyzsze
interwencje.

Potas >6,5 mmol/l:

e zwroc sie do najblizszego oddziatu ratunkowego ze wzgledu na
smiertelne ryzyko arytmii.

RA 2023
(UK)

Postepowanie w warunkach ambulatoryjnych:

Sugerujemy zwiekszenie czestosci monitorowania u pacjentow ze stezeniem
K* 5,5-5,9 mmol/l oraz rozwazenie redukcji dawki lekow RAASi (ACE-1, ARB,
MRA). (1B)

Zalecamy wstrzymanie lekow RAASi podczas ostrej choroby wspotistniejacej
(np. sepsa, hipowolemia, AKI) niezaleznie od nasilenia hiperkaliemii. (1D)
Zalecamy odstawienie RAASi u pacjentow ze stezeniem K* > 6,0 mmol/l,
ktorzy nie kwalifikuja sie do leczenia patiromerem lub SZC. (1B)

Zalecamy wdrozenie interwencji obnizajacych stezenie potasu u pacjentow
z K* 2 5,5 mmol/l. (1B)

Zalecamy pilng ocene szpitalng u wszystkich pacjentow z ciezka
hiperkaliemia (K* = 6,5 mmol/l) wykryta ambulatoryjnie. (1A)

Zalecamy wdrozenie strategii dietetycznych ograniczajacych spozycie
potasu u pacjentow z PChN i utrzymujaca sie hiperkaliemig (K* > 5,5
mmol/l) po wykluczeniu innych przyczyn (zaparcia, kwasica, zle
kontrolowana cukrzyca). (1B)

Zalecamy stosowanie wodoroweglanu sodu u pacjentow z PChN i stezeniem
wodoroweglanow < 22 mmol/l, z hiperkaliemia lub bez. (1B)

Sugerujemy, ze diuretyki petlowe moga byc przydatnym uzupetnieniem w
leczeniu przewlektej hiperkaliemii u pacjentow nieoligurycznych i
euwolemicznych. (2C)

Sugerujemy mozliwosc stosowania calcium resonium jako krotkoterminowej
opcji leczenia przewlektej hiperkaliemii u pacjentow ambulatoryjnych,
ktorzy nie kwalifikuja sie do terapii patiromerem lub SZC. (2C)

Zalecamy, aby patiromer byt opcja w leczeniu utrzymujacej sie
hiperkaliemii ze stezeniem K* > 6,0 mmol/l u dorostych z PChN 3b-5 (nie
dializowanych) lub niewydolnoscia serca, ktorzy maja suboptymalng dawke
RAASi lub nie otrzymuja RAASi z powodu hiperkaliemii. (1A)

Zalecamy odstawienie patiromeru, jesli leczenie RAASi zostaje przerwane.
(14)

Zalecamy, aby leczenie patiromerem byto rozpoczynane wytacznie w opiece
specjalistycznej. (1A)

Zalecamy, aby SZC byt opcja w leczeniu utrzymujacej sie hiperkaliemii ze
stezeniem K* > 6,0 mmol/l u dorostych z PChN 3b-5 (nie dializowanych) lub
niewydolnoscia serca, ktorzy otrzymuja suboptymalng dawke RAASi. (1A)
Zalecamy odstawienie SZC, jesli leczenie RAASi zostaje przerwane. (1A)
Zalecamy, aby SZC byt rozpoczynany przez specjaliste i kontynuowany w
opiece podstawowej. (1A)

Zalecamy, aby leczenie hiperkaliemii w warunkach ambulatoryjnych byto
dostosowane do jej nasilenia i stanu klinicznego pacjenta, zgodnie z
przedstawionym algorytmem leczenia. (1B)

Postepowanie w warunkach szpitalnych:
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Zalecamy, aby leczenie hiperkaliemii w warunkach szpitalnych przebiegato
zgodnie z logicznym podejsciem pieciostopniowym. (1B)

KROK 1 - Ochrona serca

Zalecamy podanie rownowaznej dawki (6,8 mmol) wapnia dozylnie u
pacjentow z hiperkaliemia w obecnosci zmian w EKG, w nastepujacych
schematach: 30 ml 10% glukonianu wapnia w ciagu 10 minut lub 10 ml 10%
chlorku wapnia w ciggu 5 minut,zaleznie od sytuacji klinicznej. (1C)
Zalecamy stosowanie chlorku wapnia jako soli preferowanej w sytuacjach
resuscytacyjnych (zatrzymanie krazenia lub stan okotozatrzymaniowy), a
glukonian wapnia powinien by¢ stosowany u wszystkich pozostatych
pacjentow z objawami hiperkaliemii w EKG. (1C)

KROK 2 - Przemieszczenie K* do komorek

Zalecamy zastosowanie wlewu insuliny z glukoza (10 j. insuliny
rozpuszczalnej w 25 g glukozy) w leczeniu ciezkiej hiperkaliemii (K* > 6,5
mmol/l). (1B)

Sugerujemy zastosowanie wlewu insuliny z glukoza (10 j. insuliny
rozpuszczalnej w 25 g glukozy) w leczeniu umiarkowanej hiperkaliemii (K*
6,0-6,4 mmol/l). (2C)

Zalecamy rozpoczecie wlewu 10% glukozy w tempie 50 ml/h przez 5 godzin
(25 g), jesli glikemia przed leczeniem jest < 7,0 mmol/l, aby zapobiec
hipoglikemii. (2B)

Zalecamy uzycie nebulizowanego salbutamolu w dawce 10-20 mg jako
terapii wspomagajacej w ciezkiej hiperkaliemii (K* > 6,5 mmol/l). (1B)
Sugerujemy, ze nebulizowany salbutamol 10-20 mg moze by¢ stosowany
jako terapia wspomagajaca w umiarkowanej hiperkaliemii (K* 6,0-6,4
mmol/l). (2C)

Zalecamy, aby salbutamol nie byt stosowany jako monoterapia w leczeniu
ciezkiej hiperkaliemii. (1A)

Sugerujemy, aby dozylna infuzja wodoroweglanu sodu nie byta stosowana
rutynowo w leczeniu ostrej hiperkaliemii. (2C)

KROK 3 - Usuwanie K* z organizmu

Zalecamy stosowanie cyklosilikatu sodowo-cyrkonowego (SZC) w leczeniu
nagtym ciezkiej hiperkaliemii (K* > 6,5 mmol/l). (1B)

Sugerujemy rozwazenie SZC w ostrym leczeniu umiarkowanej hiperkaliemii
(K* 6,0-6,4 mmol/l). (1B)

Sugerujemy, ze patiromer jest opcja w nagtym leczeniu ostrej
hiperkaliemii (K* > 6,0 mmol/l). (1C)

Zalecamy, aby calcium resonium nie byt juz rutynowo stosowany w leczeniu
ostrej hiperkaliemii. (2B)

KROK 4 - Monitorowanie potasu i glukozy

Zalecamy Sciste monitorowanie stezenia potasu u wszystkich pacjentow z
hiperkaliemia, aby oceni¢ skutecznos¢ leczenia i wykry¢ nawrét
hiperkaliemii, gdy dziatanie interwencji ustepuje. (1B)

Sugerujemy, aby stezenie potasu byto oznaczane co najmniej po 1, 2, 4, 6 i
24 godzinach od rozpoznania i leczenia umiarkowanej lub ciezkiej
hiperkaliemii. (2C)

Zalecamy monitorowanie stezenia glukozy w regularnych odstepach (0, 30,
60, 90, 120, 180, 240, 300 i 360 minut) po podaniu wlewu insuliny z glukoza
u wszystkich pacjentow z hiperkaliemia. (1C)
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Zalecenia w kazdym stwierdzeniu wytycznych zostaty ocenione przy uzyciu
systemu GRADE (www.gradeworkinggroup.org) w ocenie sity kazdego
zalecenia (1 = silne, 2 = stabe) i jakosci dowodow (A = wysoka, B =
umiarkowana, C = niska, D = bardzo niska). Kazde stwierdzenie wytycznych
zaczyna sie od zalecenia (dowody naukowe stopnia 1.) lub sugestii (dane
naukowe stopnia 2.).

NICE 2021 Przewlekta choroba nerek: postepowanie w przypadku hiperkaliemii

(UK) e Nalezy odstawic RAASi u dorostych, jesli stezenie potasu wzrosnie
do 26,0 mmol/l, a inne leki zwigkszajace ryzyko hiperkaliemii
zostaty juz odstawione.

e Jako opcje w leczeniu utrzymujacej sie hiperkaliemii u niektorych
dorostych z PChN w stadium G3b-G5 zaleca sie rozwazenie terapii
patiromerem lub cyklokrzemianem sodowo-cyrkonowym.

NNUH 2024 Postepowanie w przypadku hiperkaliemii zalezy od stezenia potasu oraz
(UK) nasilenia zmian w EKG. Istnieje czesciowe naktadanie sie leczenia

zachowawczego (opisane dalej) i postepowania w sytuacjach nagtych. W
przypadku pacjentow zgtaszajacych sie z zatrzymaniem krazenia nalezy
postepowac zgodnie z algorytmem ALS i odpowiednimi wytycznymi;
leczenie hiperkaliemii nalezy stosowac zgodnie z algorytmem zatrzymania
krazenia zwigzanego z hiperkaliemia.
Leczenie w trybie nagtym jest wskazane, jesli:

e wystepuje ciezka hiperkaliemia (K* > 6,5 mmol/l)

e obecne sg zmiany w EKG typowe dla hiperkaliemii: zanik zatamkow

P, wydtuzenie odstepu PR, wysokie, szpiczaste zatamki T,
poszerzone zespoty QRS lub fala sinusoidalna.

Hiperkaliemia moze byc rowniez zwigzana z bradykardia lub catkowitym
blokiem przedsionkowo-komorowym — w takiej sytuacji czesto konieczna
jest tymczasowa stymulacja oraz pilna dializa.
W sytuacjach, gdy istnieje ryzyko sztucznie zawyzonego stezenia potasu
(pseudohiperkaliemii), nalezy powtorzyc mocznik i elektrolity, jednak nie
nalezy opozniac leczenia, jesli wystepuja ktorekolwiek z powyzszych
objawow.
Pilne postepowanie w hiperkaliemii obejmuje trzy kroki:
KROK 1: Zniesienie kardiotoksycznych efektow hiperkaliemii
KROK 2: Szybka redukcja stezenia potasu poprzez redystrybucje do komorek
KROK 3: Usuniecie potasu z organizmu

Uwaga 1:

U wszystkich pacjentow z hiperkaliemig (K* = 6,0 mmol/l) nalezy pilnie
wykonac 12-odprowadzeniowe EKG, a jesli wystepuja cechy hiperkaliemii
lub K* > 6,5 mmol/l — konieczne jest ciggte monitorowanie (minimum
3-odprowadzeniowe).

Uwaga 2:

Zaleca sie, aby stezenie potasu kontrolowac 1, 2, 4, 6 i 24 godziny po
rozpoznaniu i rozpoczeciu leczenia umiarkowanej lub cigzkiej
hiperkaliemii.

Uwaga 3:

Ponizej przedstawione terapie opisuja fizjologie i dawkowanie. Kolejnosc
stosowania jest zgodna z zatagczonym algorytmem.

Uwaga 4:

Niektore terapie maja charakter jedynie ,,podtrzymujacy” (wapn,
glukoza/insulina, salbutamol). Jesli brak odwracalnej przyczyny (np.
odwodnienia), konieczne bedzie leczenie definitywne — dializa.
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KROK 1: Zniesienie kardiotoksycznego dziatania hiperkaliemii

Wapn

Wapn zmniejsza pobudliwos¢ miesnia sercowego w przebiegu hiperkaliemii.
Podawany jest jako 10% glukonian wapnia, w dawce:

— 30 ml 10% glukonianu wapnia dozylnie przez 10 minut,

z ciggtym monitorowaniem EKG.

Poczatek dziatania: 3 minuty

Czas dziatania: 30-60 minut

Dawka moze by¢ powtorzona po 5-10 minutach, jesli brak odpowiedzi lub
zmiany w EKG nawracaja.

NIE WOLNO podawac przez linie, w ktorej znajduje sie wodoroweglan,
poniewaz wytraca sie weglan wapnia.

Alternatywa: 10 ml 10% chlorku wapnia (zawiera 3x wiecej wapnia).
Zalecany w niestabilnosci hemodynamicznej i zatrzymaniu krazenia.

Pacjenci leczeni digoksyna: stosowac ostroznie — hiperkalcemia nasila
dziatanie digoksyny i moze wywotac toksycznos¢. W takim przypadku nalezy
podawac wapn wolniej, przez 30 min w 100 ml 5% glukozy.

KROK 2: Redystrybucja potasu do komoérek

Insulina z glukoza (off-label)

Insulina obniza stezenie potasu poprzez pobudzenie pompy Na*/K*-ATPazy.
Dziatanie jest przewidywalne i zalezne od dawki.

W ostatnich latach opisano duza liczbe przypadkow jatrogennych
hipoglikemii.

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka jest niski poziom glukozy przed
podaniem terapii.

Zmniejszenie dawki insuliny nie rozwiazywato problemu — skuteczniejsze
jest zwiekszenie podazy glukozy do 50 g.

Zalecany schemat:

Sprawdzic glikemie przed podaniem.

Podac:

10 j. insuliny (Actrapid)

50 ml 50% glukozy = 25 g glukozy,

dozylnie przez 15-30 min pompa strzykawkowa.

Jesli glikemia < 7 mmol/l — rozpoczac wlew 10% glukozy 50 ml/h przez 5 h
(25 g).

Docelowa glikemia: 4.0-7.0 mmol/l

Monitorowac glikemie (0, 30, 60, 90, 120, 180, 240, 300, 360, 480, 720
min).

W razie hipoglikemii — natychmiastowe leczenie.

W hiperglikemii podczas wlewu 10% glukozy — przerwad wlew i
skonsultowac z lekarzem.

Alternatywne roztwory glukozy dostarczajace 25 g:

125 ml 20%

250 ml 10%

(Insuline nalezy doda¢ do catej objetosci, pompa wymaga czestych
wymian.)

Efekt:

Poczatek: 10-20 min

Szczyt: 30-60 min
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Czas dziatania: 4-6 h
Spadek K*: 0.5-1.2 mmol/l

Salbutamol (off-label)

10-20 mg nebulizacji

Poczatek: ~30 min

Szczyt: 90 min

Czas dziatania: 2-6 godzin

Efekt: | K* 0 0.5-1.0 mmol/l

Uwagi:

czes¢ pacjentow nie reaguje

dziatanie stabsze u chorych na B-blokerach lub digoksynie

mozliwa tachykardia — ostroznie u pacjentow z chorobg niedokrwienng
serca

Wodoroweglan sodu

Zarezerwowany dla:

kwasicy metabolicznej

niewydolnosci nerek

Dawkowanie:

1.26% NaHCOs we wlewie, tempo zalezne od stanu ptynowego i kwasicy
W NZK z kwasica i hiperkaliemia — 50 ml 8.4% NaHCOs

Ostroznie:

anuria, przewodnienie

hipokalcemia (ryzyko tezyczki)

niewydolnos¢ oddechowa typu 2 (ryzyko kwasicy paradoksalnej OUN)

KROK 3: Usuwanie potasu z organizmu

Ptyny i.v.

W hipowolemii czesto przywracaja filtracje nerkowa i kaliureze.
Nie stosowac Hartmanna - zawiera 5 mmol/l potasu.

Diuretyki
Tylko u pacjentéw dobrze nawodnionych

Zwykle: furosemid i.v.
W ciezkiej niewydolnosci nerek nawet 250 mg, ale efekt umiarkowany

Sodium zirconium cyclosilicate (SZC)

Niewchtanialny wymiennik jonowy, wigze potas 9x skuteczniej niz SPS.
Zatwierdzony przez NICE w ostrej hiperkaliemii.

Faza korekcji:

10 g 3x/dobe przez 24-48 h (maks. 72 h)

Faza podtrzymujaca:

5 g/d, wedtug K* mozna zwiekszy¢ do 10 g/d lub zmniejszy¢ do 5 g co drugi
dzien

przerwac w przypadku K* < 4,0 mmol/l

Zywice kationowymienne (Calcium Resonium®)
Poczatek dziatania > 4 h
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Dziatanie nieprzewidywalne — stosowac tylko z innymi metodami
Ryzyko martwicy okreznicy (szczegolnie z sorbitolem)
Dawkowanie:

15 g p.o. 3x/dobe + 15 ml laktulozy

30 g per rectum jako lewatywa na 9 h (potem ptukanie)

Dializa

Najskuteczniejsza metoda usuwania potasu.
Wskazania:

hiperkaliemia oporna na leczenie

ciezka niewydolnos¢ nerek

Hemodializa - preferowana.

W niestabilnosci hemodynamicznej — hemofiltracja.

Inne srodki

Leczenie odwracalnych przyczyn (np. uropatia zaporowa)
Odstawienie lekow zwiekszajacych K*

Fludrokortyzon w przewlektej hiperkaliemii (RTA IV)
Przewlekta kwasica: doustny NaHCOs (np. 500 mg TDS)
Dieta niskopotasowa, konsultacja dietetyczna

ACEI - inhibitory konwertazy angiotensyny (ang. angiotensin-converting enzyme inhibitors), AKI - ostra niewydolnos¢ nerek
(ang. acute kidney injury), ALS - zaawansowane zabiegi resuscytacyjne (ang. advanced life support), ARB - antagonisci
receptora angiotensyny Il (ang. angiotensin receptor blockers), ARNI - inhibitory neprylizyny i receptora angiotensyny
(ang. angiotensin receptor-neprilysin inhibitors), B-bloker - beta-adrenolityk (ang. beta-blocker), BIC / HCOs™ -
wodoroweglany (ang. bicarbonate), PChN - przewlekta choroba nerek (ang. chronic kidney disease), ECG/EKG -
elektrokardiogram (ang. electrocardiogram), eGFR - szacunkowy wspotczynnik filtracji ktebuszkowej (ang. estimated
glomerular filtration rate), ESC - Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ang. European Society of Cardiology), HF -
niewydolnosc serca (ang. heart failure), iRAAS / RAASi - inhibitory uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (ang. renin-
angiotensin-aldosterone system inhibitors), KDIGO - organizacja ds. wytycznych nefrologicznych (ang. Kidney Disease:
Improving Global Outcomes), KHA - Australijskie Towarzystwo Nefrologiczne (ang. Kidney Health Australia), K* - potas
(ang. potassium), MRA - antagonisci receptora mineralokortykoidowego (ang. mineralocorticoid receptor antagonists),
NaHCOs - wodoroweglan sodu (ang. sodium bicarbonate), NICE - Narodowy Instytut Zdrowia i Doskonatosci Klinicznej (ang.
National Institute for Health and Care Excellence), NLPZ - niesteroidowe leki przeciwzapalne (ang. non-steroidal
anti-inflammatory drugs), NNUH - Norfolk and Norwich University Hospital (ang. Norfolk and Norwich University Hospital),
NZK - nagte zatrzymanie krazenia (ang. cardiac arrest), 02 / OUN - osrodkowy uktad nerwowy (ang. central nervous
system), PChN - przewlekta choroba nerek (ang. chronic kidney disease), PTMR - Polskie Towarzystwo Medycyny Rodzinnej
(ang. Polish Society of Family Medicine), RCT - randomizowane badanie kliniczne (ang. randomized controlled trial), RA -
Renal Association (ang. Renal Association), RTA IV - kwasica cewkowa typu IV (ang. renal tubular acidosis type 1V), SGLT2 -
inhibitory kotransportera sodowo-glukozowego 2 (ang. sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors), SPS -
polistyrenosulfonian sodu (ang. sodium polystyrene sulfonate), SZC - cyklokrzemian cyrkonu sodu (ang. sodium zirconium
cyclosilicate), TDS - trzy razy dziennie (ang. three times daily), VA - Departament ds. Weteranow USA (ang. Veterans
Affairs), UK - Zjednoczone Kroélestwo (ang. United Kingdom), USA - Stany Zjednoczone (ang. United States of America).

Analizowane zalecenia sa zasadniczo spojne co do miejsca patiromeru w terapii: jest to
przede wszystkim lek do leczenia utrzymujacej sie lub nawrotowej hiperkaliemii, zwtaszcza
u pacjentéw z PChN (szczegolnie w stadiach G3b-G5) i/lub niewydolnoscia serca, u ktérych
hiperkaliemia ogranicza mozliwos¢ stosowania optymalnej terapii RAASi. Jego gtowna rolg
nie jest dorazne ,ratunkowe" obnizenie potasu w hiperkaliemii zagrazajacej zyciu, lecz
umozliwienie kontynuacji, ponownego wtaczenia lub zwiekszania dawki ACEI, ARB, ARNI lub
MRA.

Wytyczne i stanowiska, zwtaszcza KDIGO 2024, Delphi consensus 2022, ESC 2026, UKKA/RA
2023, NICE 2021 oraz VA 2025, podkreslaja, ze hiperkaliemia nie powinna automatycznie
prowadzi¢ do odstawienia RAASi. Przed redukcja dawki lub przerwaniem terapii nalezy
najpierw usung¢ odwracalne przyczyny hiperkaliemii, zmodyfikowac diete, skorygowad
kwasice metaboliczna, rozwazy¢ diuretyki oraz zastosowac leki wigzace potas. W tym ujeciu
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patiromer jest traktowany jako narzedzie pozwalajace ograniczy¢ ,suboptymalizacje”
leczenia kardio- i nefroprotekcyjnego. Ma to szczegblne znaczenie u pacjentow z PChN i
niewydolnoscig serca, poniewaz redukcja lub odstawienie RAASi/MRA moze pogarszac
rokowanie.

Najbardziej jednoznaczne wskazania pojawiaja sie w zaleceniach brytyjskich UKKA/RA 2023
oraz NICE 2021. Patiromer jest tam rekomendowany lub rozwazany u dorostych z PChN w
stadium G3b-G5 niedializowanych lub z niewydolnoscig serca, u ktorych wystepuje
utrzymujaca sie hiperkaliemia, oraz ktorzy otrzymujg suboptymalng dawke RAASi albo nie
moga otrzymywac RAASi z powodu hiperkaliemii.

Wytyczne rdznig sie progiem stezenia potasu, przy ktorym zalecaja leczenie obnizajace
potas, czesciowo dlatego, ze jedne odnosza sie ogdlnie do ,,interwencji obnizajacych potas”,
a inne swoiscie do zarejestrowanych lekow wiazacych potas (patiromeru i cyklokrzemianu
sodowo-cyrkonowego, SZC). Najnizsze progi dotycza ogolnych interwencji: PTN 2023
sugeruje je juz przy K* 5,0-5,5 mmol/l po wtaczeniu lub zwiekszeniu dawki ACEI/ARB, a RA
2023 — przy K* 5,5 mmol/l. Wiekszos¢ wytycznych nefrologicznych rezerwuje natomiast
leki wigzace potas dla K* 26,0 mmol/l (UKKA 2023, RA 2023; KHA 2024 — w przedziale 6,0-
6,5 mmol/l), a KDIGO 2024 nie podaje progu, umieszczajac je w 2. linii leczenia — przed
redukcja lub odstawieniem RAASi/MRA.

Wytyczne ESC 2026 zajmuja stanowisko wstrzemiezliwe: nie okreslaja progu dla rozpoczecia
terapii wiazacej potas ani nie formutuja swoistego zalecenia, uzasadniajac to
niewystarczajacymi dowodami na korzys¢ kliniczna. Potwierdzaja jedynie, ze patiromer i
SZC skutecznie lecza i zapobiegaja hiperkaliemii u chorych na ACEI/ARNI/ARB i MRA,
umozliwiajac kontynuacje lub zwiekszanie dawek tych lekdw, pozostawiajac decyzje o ich
wtaczeniu ocenie klinicznej. Podobnie ostrozne podejscie reprezentuja AHA/ACC/HFSA 2022
(niepewna korzysc, klasa 2b) i konsensus Delphi 2022.

Podsumowujac, patiromer zajmuje w wytycznych miejsce leku przewlektej kontroli
hiperkaliemii, szczegoélnie u pacjentow z PChN oraz z niewydolnoscig serca, u ktorych
hiperkaliemia utrudnia stosowanie terapii RAASi. Najwazniejszym celem jego stosowania
jest utrzymanie lub umozliwienie optymalizacji leczenia nefro- i kardioprotekcyjnego.

2.9Wybér populacji docelowej

Zgodnie z charakterystyka produktu leczniczego [ChPL Veltessa], produkt leczniczy Veltassa
jest wskazany w leczeniu hiperkaliemii u dorostych i mtodziezy w wieku od 12 do 17 lat. Jest
to wskazanie szerokie, nie wskazujace na etiologie hiperkaliemii. W ramach niniejszej
analizy wnioskowane jest wezsze wskazanie w stosunku do zarejestrowanego, obejmujace
pacjentéw z hiperkaliemia oraz:

e przewlekta chorobg nerek PChN w stadium 3b-5, niestosujacych inhibitorow uktadu
renina-angiotensyna;

lub

¢ niewydolnoscig serca z obnizong frakcja wyrzutowa (HFrEF), u ktorych hiperkaliemia
pomimo optymalizacji standardowego postepowania — w tym modyfikacji diety,
przegladu farmakoterapii, diuretykow i korekcji odwracalnych przyczyn —
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uniemozliwia wdrozenie, kontynuacje lub optymalizacje terapii ARNI/ACEI/ARB i/lub
MRA zgodnie z wytycznymi ESC.

Wybér populacji docelowej w przypadku populacji z PChN 3b-5 jest uzasadniony luka
terapeutyczna w terapii hiperkaliemii w tej populacji, ktéra jest populacja, w ktorej ryzyko
hiperkaliemii jest wysokie i dodatkowo czesto uniemozliwia wtaczenie terapii RASi.

Warto podkreslic, ze Prezes AOTMIT w rekomendacji nr 63/2026 z dnia 7 maja 2026 r uznat
za zasadne objecie refundacja produktu leczniczego Lokelma (sodu cyrkonu cyklokrzemian)
we wskazaniu leczenie hiperkaliemii u dorostych pacjentéw w przebiegu przewlektej choroby
nerek w stopniu 3a-5, u chorych przyjmujacych leki z grupy inhibitoréw uktadu renina-
angiotensyna-aldosteron (ACEi/ARB) lub brakiem mozliwosci zastosowania tych lekdw, co
stanowi populacje szersza od wskazanej w niniejszym wniosku pod wzgledem stopnia
nasilenia PChN (3a vs 3b). Wnioskowanie o populacje PChN 3b-5, zamiast szerokiej populacji
PChN 3a-5, jest uzasadnione klinicznie i ekonomicznie, gtownie w zakresie przewidywanych
obciazen ptatnika publicznego. Populacja PChN 3b-5 lepiej odpowiada grupie pacjentow, u
ktorych hiperkaliemia ma wieksze prawdopodobienstwo utrwalonego lub nawrotowego
charakteru i istotnie ogranicza mozliwos¢ stosowania lub optymalizacji terapii RASi.
Potrzeba kliniczna jest silniej udokumentowana w bardziej zaawansowanych stadiach PChN
poniewaz ryzyko hiperkaliemii narasta wraz z postepem choroby i spadkiem eGFR. Wtaczenie
stadium 3a oznaczatoby z jednej strony objecie refundacja grupy, w ktérej koniecznosc
stosowania lekow wiazacych potas dotyczy prawdopodobnie nielicznych przypadkow, ale
jednoczesnie rozpowszechnienie stadium 3a jest istotnie wieksze niz catos¢ populacji 3b-5
(wg publikacji Masajtis-Zagajewska 2025, liczebnos¢ populacji w stadium 3a wynosi 1 724
862 podczas gdyz cata populacja 3b-5 to 591 008 pacjentow, a wiec ponad 3-krotnie mniej).
Tym samym, mimo stosunkowo niskiego zapotrzebowania klinicznego na terapie
hiperkaliemii u pacjentéw z PChN 3a, znaczna liczebnos¢ populacji z PChN w stadium 3a
niesie ze sobg istotne ryzyko niepewnosci dt. rzeczywistej liczebnosci populacji docelowej i
potencjalnie moze spowodowac bardzo istotny wzrost wydatkéw po stronie ptatnika
publicznego. Tym samym, zawezenie do PChN 3b-5 ogranicza ryzyko nadmiernie szerokiego
stosowania leku. Jak wskazata Rada Przejrzystosci w swoim stanowisku, wnioskowanie o
populacje 3a-5 zwieksza niepewnos¢ budzetowa i ryzyko nieuzasadnionego wzrostu
wydatkow ptatnika.

Ograniczenie do populacji PChN 3b-5 jest rowniez uzasadnione dotychczasowymi wytycznymi
i rekomendacje refundacyjnymi m.in. UKKA 2023 i NICE 2021, w ktorych terapia patiromerem
lub cyklokrzemianem sodowo-cyrkonowym jest rekomendowana u pacjentéw z utrzymujaca
sie hiperkaliemig oraz PChN w stadium 3b-5.

W konsekwencji, populacja PChN 3b-5 stanowi bardziej racjonalny zakres wniosku
refundacyjnego: jest zgodna z wytycznymi i rekomendacjami HTA, odpowiada populacji o
wiekszej potrzebie klinicznej oraz zmniejsza ryzyko niekontrolowanego poszerzenia
populacji leczonej.

Z kolei wybdr populacji pacjentéw z HFrEF wynika z faktu, ze brak skutecznej metody
leczenia hiperkaliemii u tych pacjentéow prowadzi do suboptymalnego leczenia RAASi co w
konsekwencji pogarsza rokowanie w tej chorobie. W tym kontekscie, czesciowo
niezrozumiate jest stanowisko Rady Przejrzystosci oraz rekomendacja Prezesa AOTMIiT nr
63/2026 z dnia 7 maja 2026 r, w ktorej Prezes AOTMIT nie rekomenduje objecia refundacja
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produktu leczniczego Lokelma we wskazaniu leczenie hiperkaliemii u dorostych pacjentow
w przebiegu przewlektej niewydolnosci serca, u chorych przyjmujacych leki z grupy
inhibitoréow uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (ACEi/ARB/ARNi) i/lub antagonistow
receptora mineralokortykoidow (MRA) lub brakiem mozliwosci zastosowania tych lekow. Byc
moze czesciowo negatywna rekomendacja wynika z zastrzezen dt. bezpieczenstwa terapii
cyklokrzemianem sodowo-cyrkonowym. Prezes AOTMIT wskazat, ze (cyt.):”Nalezy zwrdcic
uwage, zZe zgodnie z ChPL bardzo czestym dziataniem niepozgdanym jest nasilenie
istniejqgcej niewydolnosci serca. Ponadto, wedtug retrospektywnego badania kohortowego
Desai 2024, porownujqcego bezpieczeristwo stosowania SZC z patiromerem, stosowanie SZC
wiqzato sie ze statystycznie istotnym zwigkszeniem ryzyka hospitalizacji z powodu HF, zgonu
i ciezkich obrzekow”.

Mimo zastrzezen Rady Przejrzystosci oraz Prezesa AOTMIT dt. leku Lokelma, wnioskowanie o
populacje pacjentow z HFrEF dla patiromeru jest zasadne, poniewaz jest to grupa chorych,
w ktorej hiperkaliemia bezposrednio ogranicza mozliwos¢ stosowania terapii o
udowodnionym wptywie na rokowanie. W wytycznych ESC leczenie HFrEF obejmuje
farmakoterapie ukierunkowang na zmniejszenie ryzyka hospitalizacji i zgonu, obejmujaca
m.in. RAASi: ACEI/ARB/ARNI i MRA. Inhibitory RAAS sa z jednej strony jedna z najczestszych
przyczyn hiperkaliemii u pacjentéw kardiologicznych, a jednoczesnie sama hiperkaliemia
moze ogranicza¢ stosowanie tych lekéw co wptywa negatywnie na rokowanie pacjentow z
HFrEF. Tym samym leczenie hiperkaliemii u pacjentow z HFrEF nie powinno by¢ postrzegane
jedynie jako leczenie izolowanego parametru laboratoryjnego (choc to rowniez jest istotny
cel leczenia), lecz gtownie jako interwencja umozliwiajaca prowadzenie leczenia zgodnego
Z wytycznymi ESC.

Z perspektywy refundacyjnej populacja HFrEF jest bardziej racjonalna niz szersza populacja
przewlektej niewydolnosci serca wskazana we wniosku dla leku Lokelma (HFrEF i HFmrEF),
poniewaz odpowiada grupie, w ktorej utrzymanie terapii RAASi ma najwieksze znaczenie
kliniczne. Zawezenie do HFrEF odpowiada réowniez na zastrzezenia Rady Przejrzystosci i
Prezesa AOTMIT dotyczacego ryzyka znacznego obcigzenia budzetu.

Obie wnioskowane populacje, sa populacjami ze szczegdlnie wysokim ryzykiem hiperkaliemii
i ograniczonymi mozliwosciami optymalnego, zgodnego z wytycznymi jej leczenia (w
praktyce sa oni pozbawieni jakiejkolwiek skutecznej, zalecanej metody leczenia).
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3 Interwencja

Decyzja Komisji Europejskiej o dopuszczeniu Veltassa® w leczeniu hiperkaliemii do obrotu
zostata wydana 19 lipca 2017 r.

3.1 Charakterystyka interwencji

Ponizej przedstawiono szczegétowe dane dotyczace patiromeru (Veltassa®). Dane dotyczace
analizowanej interwencji opracowano na podstawie Charakterystyki Produktu Leczniczego.
W Tab. 2 podsumowano charakterystyke ocenianego produktu leczniczego [ChPL Veltassa].

Tab. 2. Charakterystyka ocenianego produktu leczniczego we wnioskowanym

wskazaniu.

Nazwa handlowa,
postac i dawka —
opakowanie — kod
EAN

Veltassa 8,4 g proszek do sporzadzania zawiesiny doustnej
Veltassa 16,8 g proszek do sporzadzania zawiesiny doustnej
Veltassa 25,2 g proszek do sporzadzania zawiesiny doustnej

Kod ATC

VO3AEQ09

Substancja czynna

Patiromer (w postaci patiromeru wapniowego z sorbitolem)

Whnioskowane Leczenie hiperkaliemii u dorostych w przebiegu:
wskazanie o przewlektej choroby nerek w stadium 3b-5, u pacjentow
niestosujacych inhibitorow uktadu RAA;
* niewydolnosci serca z obnizong frakcja wyrzutowa.
Dawkowanie Zalecana dawka poczatkowa to 8,4 g patiromeru raz na dobe.

Dawke dobowa mozna dostosowywac w odstepach jednotygodniowych
lub dtuzszych w oparciu o stezenie potasu w surowicy krwi i zadany
zakres docelowy. Aby uzyskac zadany zakres docelowy, dawke dobowa
mozna stosownie do potrzeb zmniejszyc lub zwiekszyc o 8,4 g do
maksymalnej dawki wynoszacej 25,2 g na dobe. W przypadku spadku
stezenia potasu w surowicy krwi ponizej zadanego zakresu nalezy
zmniejszyc podawang dawke lub zaprzestac jej podawania.

Droga podania

Podanie doustne.

Mechanizm dziatania
na podstawie ChPL

Patiromer to niewchtanialny polimer ze zdolnoscig wymiany kationow,
ktory jako przeciwjon zawiera kompleks wapn-sorbitol.

Patiromer zwigksza wydalanie potasu w kale poprzez wigzanie potasu
w swietle przewodu pokarmowego. Wigzanie potasu powoduje
zmniejszenie stezenia wolnego potasu w swietle przewodu
pokarmowego, co skutkuje zmniejszeniem stezenia potasu w surowicy.

Zrédto: ChPL Veltassa

3.1.1Status rejestracyjny wnioskowanej technologii

W Tab. 3. przestawiono status rejestracyjny wnioskowanego produktu leczniczego.
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Tab. 3. Status rejestracyjny wnioskowanego produktu leczniczego.

Pozwolenie na dopuszczenie | Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu:
do obrotu 19 lipca 2017
Zarejestrowane wskazania Leczenie hiperkaliemii u dorostych i mtodziezy w wieku od 12 do
do stosowania 17 lat.
Status leku sierocego Nie.
Warunki dopuszczenia do Standardowe. Okresowe raporty o bezpieczenstwie stosowania.
obrotu

3.1.2 Zarejestrowane wskazania

Produkt leczniczy Veltassa® jest wskazany w leczeniu hiperkaliemii u dorostych i mtodziezy
w wieku od 12 do 17 lat.

3.1:3 Dawkowanie i sposéb podania

3.1.3.1 Dawkowanie

Produkt leczniczy Veltassa zaczyna dziata¢ po 4-7 godzinach od podania. Nie powinien on
zastepowac leczenia ratunkowego w hiperkaliemii zagrazajacej zyciu.

Produkt leczniczy Veltassa podaje sie raz na dobe. Zalecana dawka poczatkowa produktu
leczniczego Veltassa zmienia sie w zaleznosci od wieku. Aby uzyskac pozadana dawke, mozna
zastosowac wiele saszetek.

Dawke dobowa mozna dostosowywac w odstepach jednotygodniowych lub dtuzszych w
oparciu o stezenie potasu w surowicy krwi i zadany zakres docelowy. Jesli jest to wskazane
klinicznie, nalezy monitorowac stezenie potasu w surowicy). Czas trwania leczenia powinien
by¢ indywidualnie ustalany przez lekarza prowadzacego w zaleznosci od koniecznosci
kontrolowania stezenia potasu w surowicy. W przypadku spadku stezenia potasu w surowicy
krwi ponizej zadanego zakresu nalezy zmniejszy¢ podawana dawke lub zaprzestac jej
podawania.

Produkt leczniczy Veltassa nalezy podawac w 3-godzinnych odstepach od innych doustnych
produktow leczniczych.

Zalecana dawka poczatkowa to 8,4 g patiromeru raz na dobe. Aby uzyskac pozadany zakres
docelowy, dawke dobowa mozna stosownie do potrzeb zwigkszyc lub zmniejszyc o 8,4 g do
maksymalnej dawki wynoszacej 25,2 g na dobe.

Pominiecie dawki
W razie pominigcia dawki nalezy jak najszybciej przyjac pominieta dawke tego samego dnia.
Pominigtej dawki nie powinno sig przyjmowac razem z kolejng dawka

3.1.3.2 Szczegodlne grupy pacjentéow

3.1.3.2.1 Pacjenci poddawani dializie

Istnieja ograniczone dane dotyczace stosowania produktu leczniczego Veltassa u pacjentow
poddawanych dializie. W badaniach klinicznych nie zastosowano u tych pacjentow zadnych
specjalnych wskazowek dotyczacych dawki i podawania.
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3.1.3.2.2Pacjenci w podesztym wieku
Brak specjalnych zalecen dotyczacych dawki i podawania dla tej populacji pacjentow.
3.1.3.2.3Dzieci i mtodziez

Nie okreslono dotychczas bezpieczenstwa stosowania ani skutecznosci patiromeru u dzieci
i mtodziezy w wieku ponizej 12 lat. Dane dotyczace mtodziezy w wieku od 12 do 17 lat
ograniczajq sie do ekspozycji trwajacej 6 miesiecy. Dlatego tez u mtodziezy w wieku od 12
do 17 lat nalezy zachowac ostroznos¢ podczas leczenia trwajacego dtuzej niz 6 miesiecy.

3.1.3.3 Spos6b podawania
Podanie doustne.
Produkt leczniczy Veltassa nalezy doda¢ do wody i wymiesza¢ do uzyskania zawiesiny
o jednolitej konsystencji.
Zalecane catkowite objetosci do przygotowania zawiesiny zalezg od dawki:
e 1g patiromeru: 10 ml,
e 2 g patiromeru: 20 ml,
e 3 g patiromeru: 30 ml,
e 4 g patiromeru: 40 ml,
e >4 g patiromeru: 80 ml.
Zawiesine nalezy przygotowac postepujac zgodnie z ponizsza instrukcja:

e Pierwsza potowe zalecanej objetosci dla wymaganej dawki nalezy wla¢ do szklanki
i dodac petna dawke patiromeru, a nastepnie wymieszac,

e Nastepnie nalezy doda¢ druga potowe zalecanej objetosci i ponownie dobrze
wymieszac zawiesine.

Proszek sie nie rozpusci. W razie potrzeby do mieszaniny mozna doda¢ wiecej wody w celu
uzyskania zadanej konsystencji. Jednakze wieksze objetosci moga prowadzi¢ do
przyspieszonej sedymentacji proszku.

Mieszanine nalezy przyjac¢ w ciagu 1 godziny od przygotowania zawiesiny. Jesli po wypiciu w
szklance pozostanie proszek, nalezy dodac wiecej wody, wymieszac zawiesine i niezwtocznie
przyjac. W razie potrzeby procedure te mozna powtarzac az do przyjecia petnej dawki.

W zaleznosci od osobistych preferencji, zamiast wody do przygotowania mieszaniny mozna
uzy¢ nastepujacych ptynéw lub potraw o potptynnej konsystencji, postepujac zgodnie
Z powyzszym opisem: sok jabtkowy, sok zurawinowy, sok ananasowy, sok pomaranczowy, sok
winogronowy, sok gruszkowy, przecier morelowy, przecier brzoskwiniowy, jogurt, mleko,
zageszczacz (na przyktad skrobia kukurydziana), sos jabtkowy, budyn waniliowy lub
czekoladowy.

Zawartos¢ potasu w ptynach lub potrawach o potptynnej konsystencji uzytych do
przygotowania mieszaniny nalezy uwzgledni¢ w zaleceniach dietetycznych dotyczacych
spozycia potasu u poszczegolnych pacjentow. Zasadniczo sok zurawinowy nalezy spozywac
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w umiarkowanych ilosciach (tj. mniej niz 400 ml na dobe) ze wzgledu na mozliwe interakcje
z innymi produktami leczniczymi.

Ten produkt mozna przyjmowac podczas positkow lub niezaleznie od nich. Nie nalezy go
podgrzewac (np. w kuchence mikrofalowej) ani dodawac do podgrzanej zywnosci i ptynow.
Nie nalezy go przyjmowac w suchej postaci.

Podawanie przez zgtebnik nosowo-zotadkowy lub przezskorna gastrostomie endoskopowa:

W przypadku dawek do 8,4 g patiromeru zawiesine nalezy przygotowaé w sposéb opisany
powyzej, w punkcie dotyczacym podania doustnego. W przypadku dawki powyzej 8,4 g, do
16,8 g patiromeru nalezy zastosowac catkowita objetos¢ 160 ml, a w przypadku dawki
powyzej 16,8 g, do 25,2 g patiromeru catkowita objetos¢ 240 ml. Objetosci te zapewniaja
tatwy przeptyw zawiesiny przez rurki. Wykazano zgodnos¢ z rurkami wykonanymi
z poliuretanu, silikonu i polichlorku winylu. Zalecana srednica rurek wynosi 2,17 mm (6,5F)
lub wiecej. Po podaniu rurke nalezy przeptuka¢ woda.

3.1.4 Mechanizm dziatania

Grupa farmakoterapeutyczna: leki stosowane w leczeniu hiperkaliemii i hiperfosfatemii, kod
ATC: VO3AEQ9

3.1.4.1 Mechanizm dziatania

Patiromer to niewchtanialny polimer ze zdolnoscia wymiany kationdw, ktory jako przeciwjon
zawiera kompleks wapn-sorbitol.

Patiromer zwieksza wydalanie potasu w kale poprzez wigzanie potasu w $Swietle przewodu
pokarmowego. Wiagzanie potasu powoduje zmniejszenie stezenia wolnego potasu w $wietle
przewodu pokarmowego, co skutkuje zmniejszeniem stezenia potasu w surowicy.

3.1.4.2 Dziatanie farmakodynamiczne

U zdrowych dorostych oséb patiromer spowodowat zalezne od dawki zwiekszenie ilosci
potasu wydalanego w kale oraz odpowiednie zmniejszenie ilosci potasu wydalanego
w moczu, bez zmiany stezenia potasu w surowicy. 25,2 g patiromeru podawanego raz na
dobe przez 6 dni skutkowato Srednim zwiekszeniem ilosci potasu wydalanego w kale
01283 mg/dobe oraz srednim zmniejszeniem ilosci potasu wydalanego w moczu
0 1438 mg/dobe. Ilos¢ wapnia wydalanego w moczu na dobe zwigkszyta sie o 53 mg/dobe
wzgledem wartosci wyjsciowej.

W badaniu otwartym oceniajacym czas rozpoczecia dziatania zaobserwowano statystycznie
istotne zmniejszenie stezenia potasu w surowicy u pacjentow z hiperkaliemia po 7 godzinach
od przyjecia pierwszej dawki. Po przerwaniu przyjmowania patiromeru stezenie potasu
pozostato na statym poziomie przez 24 godziny po przyjeciu ostatniej dawki, a nastepnie
ponownie wzrosto w czasie 4-dniowego okresu obserwacji.

3.1.5 Przeciwwskazania

Nadwrazliwos¢ na substancje czynna lub na ktoérgkolwiek substancje pomocnicza (guma
ksantan).
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3.1.6 Przedawkowanie

Poniewaz zbyt duze dawki produktu leczniczego Veltassa moga prowadzi¢ do hipokaliemii,
nalezy monitorowac stezenie potasu w surowicy. W zaleznosci od sredniego czasu przejscia
przez uktad pokarmowy patiromer jest wydalany po uptywie okoto 24 do 48 godzin.
W przypadku stwierdzenia koniecznosci interwencji medycznej mozna rozwazy¢ podjecie
odpowiednich srodkow majacych na celu przywrdcenie prawidtowego stezenia potasu
W surowicy.

3.1.7Dziatania niepozadane

3.1.7.1 Podsumowanie profilu bezpieczenstwa

Wigkszos¢ dziatan niepozadanych obserwowanych w badaniach u pacjentéow dorostych
dotyczyta hipomagnezemii (1,8%) i zaburzen zZotadka i jelit, a do najczesciej zgtaszanych
nalezaty: zaparcie (3,7%), biegunka (3%), bol brzucha (1,4%) mdtosci (1,3%) i wzdecia (1%).
Reakcje zwigzane z zaburzeniami zotadka i jelit miaty z reguty nasilenie od tagodnego do
umiarkowanego, nie wydawaty sie by¢ zwigzane z dawka, zasadniczo ustepowaty samoistnie
lub w wyniku leczenia i zadne z nich nie byly ciezkie. Hipomagnezemia miata nasilenie od
tagodnego do umiarkowanego, a u 0,3% pacjentow stezenie magnezu w surowicy wynosito
< 1mg/dl (0,4 mmol/l).

3.1.7.2 Tabelaryczny wykaz dziatan niepozadanych

Ponizej wymieniono dziatania niepozadane pogrupowane wedtug klasyfikacji uktadow
i narzadow oraz wedtug czestosci wystepowania. Czestosci zdefiniowano w nastepujacy
sposob: bardzo czesto (>1/10), czesto (>1/100 do <1/10), niezbyt czesto (>1/1 000 do <1/100),
rzadko (>1/10 000 do <1/1 000), bardzo rzadko (<1/10 000) i nie znana (czestos¢ nie moze byc
okreslona na podstawie dostepnych danych). Dziatania niepozadane uszeregowano w ramach
kazdej czestosci w kolejnosci od najpowazniejszych.

Tab. 4 Tabelaryczny wykaz dziatan niepozadanych - Veltassa.

Klasyfikacja uktadow i narzadow Czesto Niezbyt czesto Czestosc nieznana

Zaburzenia uktadu odpornosciowego Nadwrazliwosc*

Zaburzenia metabolizmu i odzywiania | Hipomagnezemia

Zaburzenia zotadka i jelit Zaparcie Wymioty
Biegunka
Bol brzucha
Nudnosci
Wzdecia

*Dziatania niepozadane zgtaszane po wprowadzeniu produktu do obrotu. Reakcje nadwrazlivosci obejmowaty wysypke,
pokrzywke, obrzek jamy ustnej i warg i miaty nasilenie od tagodnego do umiarkowanego .

3.2 Status refundacyjny w Polsce

Zgodnie z Obwieszczeniem Ministra Zdrowia z dnia 17 marca 2026 r. w sprawie wykazu
refundowanych lekow, srodkow spozywczych specjalnego przeznaczenia zywieniowego oraz
wyrobow medycznych na 1 kwietnia 2026 r., aktualnie w Polsce patiromer jest refundowany
we wskazaniu:
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e Leczenie hiperkaliemii u dorostych pacjentow w przebiegu przewlektej choroby nerek
w stopniu 3b-5, u chorych przyjmujacych leki z grupy inhibitorow uktadu renina-
angiotensyna-aldosteron (inhibitory ACE oraz inhibitory receptora dla angiotensyny).

3.3 Wnioskowane warunki refundacji dla patiromeru

3.3.1.1 Uzasadnienie kategorii odptatnosci i kwalifikacji do grupy
limitowej wnioskowanego leku

Whnioskowane jest rozszerzenie finansowania preparatu Veltassa® ze srodkow publicznych
w ramach refundacji aptecznej (katalog A1) o wskazanie: leczeniu hiperkaliemii
w przebiegu:

e przewlektej choroby nerek w stadium 3b-5, u pacjentéow niestosujacych inhibitorow
uktadu RA;

¢ niewydolnosci serca z obnizonga frakcja wyrzutowa.

Whnioskowane warunki rozszerzenia refundacji preparatu Veltassa® dotycza kontynuacji
refundacji w ramach istniejacej grupy limitowej, tj. grupa 270.0, Leki stosowane w leczeniu
hiperkaliemii i hiperfosfatemi. Szczegdtowe uzasadnieni kwalifikacji od istniejacej grupy
limitowej przedstawiono w rozdziale 3.4. Minister wtasciwy do spraw zdrowia, wydajac
decyzje o objeciu refundacja, dokonuje kwalifikacji do odptatnosci zgodnie z zapisami
art. 14. Ustawy z dnia 12 maja 2011 r. o refundacji lekow, sSrodkow spozywczych specjalnego
przeznaczenia zywieniowego oraz wyrobow medycznych (leki wydawane bezptatnie lub
w ramach odptatnosci ryczattowej, 30% lub 50%-owej).

Zgodnie z Rozporzadzeniem Rady Ministrow z 15 wrzesnia 2025 r w sprawie wysokosci
minimalnego wynagrodzenia za prace oraz wysokosci minimalnej stawki godzinowej
w 2026 r., minimalne wynagrodzenie za prace od 1 stycznia 2026 roku ustalono na 4 806 zt.

Koszt miesiecznej terapii lekiem patiromer spetnia kryterium kwalifikacji do odptatnosci
ryczattowej (zgodnie z art. 14 ust. 1 ustawy). Patiromer, zgodnie z aktualng wiedza
medyczna, wymaga stosowania dtuzej niz 30 dni, a miesieczny koszt stosowania dla
$wiadczeniobiorcy przy odptatnosci 30% limitu finansowania przekracza 5% minimalnego
wynagrodzenia za prace (240,30 PLN).

W zwiazku z powyzszym, lek Veltassa® kwalifikuje sie do odptatnosci ryczattowej.

W zwiazku z tym, Ze nie zidentyfikowano randomizowanych badan klinicznych dowodzacych
wyzszosci leku nad technologiami medycznymi, w rozumieniu ustawy o Swiadczeniach,
dotychczas refundowanymi w danym wskazaniu, urzedowa cena nie musi byc¢ skalkulowana
zgodnie z art. 13.3 Ustawy z dnia 12 maja 2011 r. o refundacji lekow, srodkow spozywczych
specjalnego przeznaczenia zywieniowego oraz wyrobow medycznych [AEK Veltassa; Ustawa
refundacyjna 2011].

3.3.1.2 Koszt patiromeru

Whniosek refundacyjny, ztozony przez zleceniodawce analizy dotyczy produktu leczniczego
Veltassa®, 8,4 g x 30 saszetek.
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Whnioskowane warunki rozszerzenia refundacji obejmuja refundacje w istniejacej grupie
limitowej w ramach katalogu A1. Leki refundowane dostepne w aptece na recepte w catym
zakresie zarejestrowanych wskazan i przeznaczen lub we wskazaniu okreslonym stanem
klinicznym.

Whnioskowana jest refundacja patiromeru w leczeniu hiperkaliemii w ramach refundacji
aptecznej:

e Kkatalog A1, wnioskowania jest refundacja przy odptatnosci ryczattowej. Koszt
miesiecznej terapii patiromerem we wnioskowanym wskazaniu spetnia kryterium
kwalifikacji do odptatnosci ryczattowej (zgodnie z art. 14 ust. 1 ustawy). Patiromer,
zgodnie z aktualng wiedza medyczna, wymaga stosowania dtuzej niz 30 dni,
a miesieczny koszt stosowania dla swiadczeniobiorcy przy odptatnosci 30% limitu
finansowania przekracza 5% minimalnego wynagrodzenia za prace (240,30 PLN, przy
uwzglednieniu minimalnego wynagrodzenia na 2026 rok w wysokosci 4 806 PLN)
i wynosi |l (przy uwzslednieniu, Ze w jednym opakowaniu znajduje sie
30 definiowanych dawek dobowych (DDD) [Ustawa refundacyjna 2011].

W zwiazku ze spetnieniem kryteriow wymienionych w ustawie refundacyjnej tj. art. 15 ust.
2 ustawy i zapisow art. 15 ust. 3 pkt 2, wnioskowana jest refundacja patiromeru w ramach
istniejacej grupy limitowej - 270.0, Leki stosowane w leczeniu hiperkaliemii
i hiperfosfatemi.

Oszacowanie cen i odptatnosci patiromeru przedstawiono w Tab. 5.

Tab. 5. Ceny Veltassa®.

Kategoria Veltassa®
Cena zbytu netto (PLN)

Urzedowa cena zbytu (PLN)

Cena hurtowa brutto (PLN)

Cena detaliczna (PLN)

Wysokosc limitu finansowania (PLN)
Odptatnosc (%)

Wysokosc doptaty swiadczeniobiorcy (PLN)

Majac na uwadze potrzebe racjonalizacji wydatkéw w ochronie zdrowia oraz wychodzac
naprzeciw oczekiwaniom Ministra Zdrowia oraz Prezesa Narodowego Funduszu Zdrowia,
proponuje si¢ zawarcie umowy podziatu ryzyka. Ponizsza propozycja umowy jest zgodna
z zapisem Art. 11 ust. 5 pkt. 4 Ustawy z dnia 12 maja 2011 r. o refundacji lekow, srodkow
spozywczych specjalnego przeznaczenia zywieniowego oraz wyrobow medycznych (Dz. U.
2011 r. Nr 122, poz. 696 z pozniejszymi zmianami).

Whnioskodawca przewidziat schemat podziatu ryzyka (RSS) [ N
|
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Tab. 6. Ceny Veltassa® - z RSS.

Kategoria Veltassa®
Koszt DDD z perspektywy NFZ [PLN] [ ]
Koszt DDD z perspektywy wspolnej [PLN] -
DDD - zdefiniowana dawka dobowa (ang. Define Daily Dose); NFZ - Narodowy Fundusz Zdrowsia
Podsumowanie wnioskowanego sposobu finansowania przedstawiono w Tab. 7.
Tab. 7. Podsumowanie wnioskowanego sposobu finansowania.
Proponowana cena zbytu | [
netto
Kategoria dostepnosci A 1. Leki refundowane dostepne w aptece na recepte w catym
refundacyjnej zakresie zarejestrowanych wskazan i przeznaczen lub we wskazaniu
okreslonym stanem klinicznym
Poziom odptatnosci Odptatnosc ryczattowa
Grupa limitowa Grupa limitowa 270.0
Proponowany instrument | | GzNGEG
dzielenia ryzyka

3.4Uzasadnienie grupy limitowej i ceny dla leku
Veltassa

Zgodnie z art. 15 ust. 2 do grupy limitowej kwalifikuje sie lek posiadajacy te sama nazwe
miedzynarodowa albo inne nazwy miedzynarodowe, ale podobne dziatanie terapeutyczne
i zbliZzony mechanizm dziatania oraz srodek spozywczy specjalnego przeznaczenia
Zywieniowego, wyrob medyczny, przy zastosowaniu nastepujacych kryteriow: 1) tych samych
wskazan lub przeznaczen, w ktorych sa refundowane; 2) podobnej skutecznosci.

Veltassa® jest refundowana w ramach grupy limitowej 270.0, Leki stosowane w leczeniu
hiperkaliemii i hiperfosfatemi, wnioskowane jest rozszerzenie obecnych wskazan
refundacyjnych, co nie zmienia zasadnosci refundacji w ramach tej grupy limitowej.

3.5Rekomendacje refundacyjne

3.5.1 Wczesniejsze oceny przez AOTMIT

Na stronie Agencji Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji (AOTMiT) odnaleziono jedna
rekomendacje, ktora dotyczyta zastosowania patiromeru w leczeniu hiperkaliemii, wydanej
na zlecenie Ministra Zdrowia w toku ewaluacji zwiazanej z wnioskiem o objecie refundacja.
Populacja objeta rekomendacja jest wezsza od wnioskowanej. Zidentyfikowano rowniez
raport AOTMIT opublikowany w ramach wykazu technologii lekowych o wysokiej wartosci
klinicznej.




Tab. 8. Wczesniejsze uchwaty/stanowiska/rekomendacje/opinie Agencji
dotyczace terapii patiromerem.

przebiegu przev/lektej
choroby nerek u pacjentow
stosujacych RAASI

Rada Przejrzystosci uznaje za
zasadne objecie refundacja
produktu leczniczego Veltassa
(patiromer calcium), proszek do
sporzadzania zawiesiny
doustnej, 8,4 g, 30 sasz., GTIN:
07640166811459, we
wskazaniu: patiromer
stosowany w leczeniu

Nr Interwencja Wskazanie Stanowisko Rady Rekomendacje Prezesa
zlecenia Przejrzystosci
90/2023 Patiromer Leczenie hiperkaliemii v SRP 118/2023 Rekomendacja 119/2023

Prezes Agencji rekomenduje
objecie refundacja produktu
leczniczego Veltassa (patiromer
wapniowy) w leczeniu
hiperkaliemii w przebiegu
przewlektej choroby nerek u
pacjentow stosujacych RAASi
pod warunkiem obnizenia
ceny.

hiperkaliemii w przebiegu
przewlektej choroby nerek u
pacjentow stosujacych RAASI,
jako leku dostepnego w aptece
na recepte, w ramach novej
grupy limitowej i wydawanie go
za odptatnoscia ryczattowa,
pod warunkiem obnizenia ceny
i ograniczenia populacji do
chorych z niewydolnoscia serca.

RAASI - inhibitory uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (ang. renin-angiotensin-aldosterone system inhibitors)

Rada Przejrzystosci opiniujac technologie lekowe brane pod uwage w procesie tworzenia
wykazu TLK, brata pod uwage przede wszystkim

» duzg skutecznosc kliniczna,
« akceptowalny profil bezpieczenstwa,
« niezaspokojong potrzebe zdrowotna.

Wskazuje to, iz AOTMIT uznata patiromer stosowany w hiperkaliemii za technologie
o wysokiej wartosci klinicznej, o udowodnionej skutecznosci i korzystnym profilu
bezpieczenstwa, ktdorej refundacja stanowitaby odpowiedZz na niezaspokojona potrzebe
medyczna.

W zwiazku z powyzszym, w Tab. 9. zestawiono dane dotyczace raportu Agencji Oceny
Technologii Medycznych i Taryfikacji opublikowanego w ramach wykazu TLK.

Tab. 9. Raport AOTMIiT w ramach wykazu technologii lekowych o wysokiej
wartosci klinicznej.

Data wydania 26.08.2021

Tytut Veltassa (patiromer wapniowy z sorbitolem) we wskazaniu: leczenie hiperkaliemii u dorostych.
Ocena niezaposkojonej Polistyrenosulfonian sodu i polistyrenosulfonian wapnia nie s dobrze tolerovzane, a ich

potrzeby medycznej stosowanie moze wigzac sie z zagrazajacymi zyciu skutkami ubocznymi. Dostepnosc bezpiecznych

i skutecznych terapii jest niezaspokojona potrzeba medyczna. Zgodnie z vsytycznymi, patiromer
moze byc stosowany w leczeniu hiperkaliemii w przypadkach nagtych zagrazajacych zyciu. Nie
odnaleziono alternatyv/nych opcji finansowanych ze srodkow publicznych.

Ocena wielkosci Wielkosc populacji docelovsej oszacowano na 491 589 pacjentow.

populacji docelowej

Badanie RLY5016-301: Chociaz badanie to wykazato korzysci ze stosowania patiromeru w leczeniu
hiperkaliemii i zmniejszenia ryzyka nawrotu, potrzebne sa dodatkowe dane oceniajace terapie
patiromerem v perspektywie dtugoterminowej (>12 tygodni).

Ocena sily interwencji
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Badanie RLY5016-205: Wsrod pacjentow z hiperkaliemia stosowanie patiromeru powodovzato
statystycznie istotne zmniejszenie stezenia potasu w surowicy po 4 tygodniach leczenia.
Zmniejszenie stezenia potasu w surowicy zwigzane z leczeniem patiromerem utrzymywato sie
nastepnie przez 1 rok dtugotnwvatego leczenia.

Ocena jakosci dowodow
naukowych

Do gtownych badan rejestracyjnych RLY5016-301 (dwuczesciove, pojedynczo zaslepione,
randomizowzane, Il fazy) i RLY5016-205 (otwarte, randomizowane, Il fazy) wiaczono osoby, ktore
miaty podwyzZszony poziom potasu v surowicy. Celem badan byta ocena skutecznosci

i bezpieczenstwa patiromeru w leczeniu hiperkaliemii. W obu badaniach osiagnieto istotnosc
statystyczna w piervsszorzedovrych punktach koncowych dotyczacych zmiany stezenia potasu

V/ SUrowicy.

Ocena niepewnosci
wnioskowania

1. Badanie RLY5016-205: brak zaslepienia, ktore mogto wptynac na rejestracje danych

i raportowanie poprzez stronniczosc obsenwvatora, pozwalajaca na zanizanie informacji

o zdarzeniach niepozadanych; oraz brak komparatora, co zwieksza mozlivosc regresji do sredniej,
przyczyniajac sie do widocznego obnizenia poziomu potasu v/ surowicy.

2. Badanie RLY5016-301 byto prawie w catosci oparte na pomiarach steZenia potasu w surowicy,
stopniach hiperkaliemii i hipokaliemii w roznych punktach czasovsych oraz odsetku pacjentow,
ktorzy je doswiadczali. Zatem punkty koncowe sg pochodnymi siebie nawzajem. Ani wydalanie
potasu z moczem, ani z katem nie byto badane. Czas obserwacji w ramach badania nie byt
wrystarczajacy do wiarygodnego potwierdzenia skutecznosci i bezpieczenstwa.

Podsumowanie

Lek Veltassa zostat dopuszczony do obrotu dnia 19.07.2017 r. i nie jest finansowany v Polsce. Nie
spetnia kryteriow selekcji TLI, nie byt oceniany przez AOTMIT. Pierwszorzedowe punkty koncowe
badan rejestracyjnych dotycza zmiany stezenia potasu v surowicy od wartosci wyjsciovzej. Wyniki
byty istotne statystycznie.

3.5.2

Ponizej

przedstawiono

Przeglad rekomendacji refundacyjnych

przeglad rekomendacji refundacyjnych dla patiromeru.

Przeprowadzono wyszukiwanie na stronach nastepujacych agencji HTA oraz instytucji
dziatajacych w ochronie zdrowia (data ostatniego przeszukiwania: 17.03.2026):

o Wielka

Brytania -

http://www.nice.org.uk/, http://gmmmg.nhs.uk/,

https://www.york.ac.uk/crd/ oraz https://www.nlm.nih.gov/hsrph.html/

e Szkocja - http://www.scottishmedicines.org.uk/

e Walia - http://www.awmsg.org/

e lIrlandia - http://www.ncpe.ie/

e Francja - http://www.has-sante.fr/

e Niderlandy - http://www.zorginstituutnederland.nl/

e Niemcy - https://www.g-ba.de/ oraz https://www.iqwig.de/

e Australia - http://www.health.gov.au/ oraz http://www.pbs.gov.au/

e Nowa Zelandia - http://www. https://www.pharmac.govt.nz/

e Kanada —https://www.cda-amc.ca/ /

Szczegotowe dane przedstawiono w Tab. 10.

Tab. 10. Rekomendacje refundacyjne dla patiromeru.

Organizacja, | Wskazanie Rekomendacja | Tresc i uzasadnienie

rok

CDA 2021 Leczenie Pozytywna Kanadyjska agencja vydata pozytywna rekomendacje dla patiromeru
hiperkaliemii warunkowa pod nastepujacymi warunkami:
u dorostych 1. pacjent ma hiperkaliemie v przebiegu przewlektej niewydolnosci
z przevlekia nerek z potwierdzonym eGFR >15 ml/min/1,73 m? i <60 ml/min/1,73
choroba nerek m?;
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Organizacja,
rok

Wskazanie

Rekomendacja

Tresc i uzasadnienie

2. pacjent otrzymuje terapie RAASI;

3. redukcja ceny.

Uzasadnienie:

W jednym 2-czesciowym badaniu (OPAL-HK) patiromer byt skuteczny

w obnizaniu poziomu potasu w surowicy i utrzymywaniu prawidtowego
poziomu potasu w surowicy. Analiza eksploracyjna wykazata, ze 73%
pacjentow leczonych patiromerem w czesci B nie wymagato dodatkowej
modyfikacji dawek RAASi lub patiromeru w przypadku nawracajacej
hiperkaliemii w porownaniu z 33% pacjentow w grupie placebo.
Przedstawiona cena patiromeru wynosi 9,80 CAD za saszetke,

a szacunkowy roczny koszt wynosi od 3577 CAD do 7154 CAD na
pacjenta, w zaleznosci od zastosowanej dawki. Analiza modelu
farmakoekonomicznego wykazata ICER dla patiromeru plus standardowej
terapii w porownaniu z sama standardowa terapia na 475 196 CAD za
QALY. Obnizenie ceny jest wymagane, aby ICER byt nizszy niz 50 000
CAD za wartosc progowa (WTP) QALY.

G-BA/IQWiG
2018

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

QOdstapiono od
oceny

Niemiecka agencja G-BA/IQWiG odstapita od wydania jednoznacznej
opinii z powodu braku wystarczajacych dowodovy.

Uzasadnienie:

W swojej dokumentacji firma wykorzystata badanie rejestracyjne
kontrolowane placebo OPAL-HK jako najlepszy dostepny dowod do oceny
dodatkowych korzysci, mimo ze, zgodnie z oswiadczeniami firmy,
badanie to nie spetniato kryteriovws viaczenia do oceny efektyvmosci
klinicznej.

Badanie OPAL-HK nie nadaje sie do oszacowania dodatkowej korzysci ze
stosowania patiromeru v porownaniu z odpowiednia terapia
porownav/cza, poniewaz grupa porownawcza badania nie spetnia
specyfikacji G-BA dotyczacych odpowiedniej terapii porownaviczej.
Ponadto, czas trwania randomizowanej czesci badania, wynoszacy 8
tygodni, jest wyraznie zbyt krotki.

Dlatego nie ma odpowiednich danych do oceny dodatkowej korzysci
patiromeru w porownaniu z odpowiednia terapia porownavicza

u pacjentow z hiperkaliemia. Dodatkovsa korzysc nie jest zatem
udowodniona i z tego wzgledu G-BA odstapita od wydania oceny.

G-BA/IQWiG
2024

Leczenie
hiperkaliemii

u pacjentow w
wieku 12-17 lat

Pozytywna

Komitet uznat, ze dla Veltassa (patiromer) v leczeniu hiperkaliemii u
pacjentow w wieku 12-17 lat nie wykazano dodatkowej korzysci
terapeutycznej, choc lek pozostaje dostepny w niemieckim systemie
refundacyjnym i moze byc stosowany jako jedna z opcji leczenia tej
choroby.

AWMSG 2018

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Odstapiono od
oceny

Odstapiono od oceny ze wzgledu na ocene prowadzong przez NICE.

HAS 2022

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Pozytywna

Francuska agencja HAS wydata pozytyvna opinie wzgledem refundacji
patiromeru v terapii hiperkaliemii. Lek zostat zatwierdzony do
refundacji w aptece pozaszpitalnej i leczenia szpitalnego.
Przedstawione nowe dane, oparte gtownie na analizach eksploracyjnych
i badaniach obserwacyjnych, nie sa w stanie zmienic wczesniejszej
oceny preparatu VELTASSA (patiromer) dokonanej przez Komitet (opinia
z dnia 20.02.2019 r.).

VELTASSA (patromer) jest lekiem pienwszego rzutu w leczeniu
hiperkaliemii, podobnie jak inne dostepne zywice kationowymienne.
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Organizacja,
rok

Wskazanie

Rekomendacja

Tresc i uzasadnienie

Komitet podtrzymuje swoja opinie co do faktu, ze chociaz VELTASSA
(patromer) moze miec inny smak niz inne zywice kationowymienne, nie
przeprowadzono zadnego porovnawczego badania klinicznego w celu
wykazania jego wyzszosci w porownaniu z tymi alternatywami w
zakresie poprawy zgodnosci lub jakosci zycia. Ponadto specjaty
VELTASSA (patromer) zawieraja sorbitol jako czesc kompleksu
przeciwjonowego (4 g na 8,4 g patiromeru). Nalezy zauwazyc, ze inne
dostepne zywice kationowymienne (KAYEXALATE i RESIKALI) byty
przedmiotem ostrzezen i srodkows ostroznosci dotyczacych stosowania vz
potaczeniu z sorbitolem (w celu unikniecia zaparc) z powodu rzadkich
przypadkow martwicy jelit. W badaniach klinicznych produktu VELTASSA
(patromer) nie zgtoszono zadnych przypadkow martwicy okreznicy. Czas
trwania badan (maksymalnie 52 tygodnie) i liczba vtaczonych pacjentow
sa niewystarczajace, aby wykluczyc to ryzyko, biorac pod uwage
rzadkosc tego powiktania, jednak dane z miedzynarodowego nadzoru
nad bezpieczenstwem farmakoterapii nie ujavwnity obecnie zadnych
nowych sygnatow.

HAS 2025

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Pozytyvna

Opinia pozytywna o refundacji wytacznie w ,leczeniu hiperkaliemii u
dorostych”.

Komitet uznaje, ze korzysci kliniczne ze stosowania proszku VELTASSA
8,4 g i 16,8 g (patiromer) do sporzadzania zawiesiny doustnej sq
znaczace w ,leczeniu hiperkaliemii u dorostych”. Komitet wydaje
pozytywna opinie w sprawie vwitaczenia proszku VELTASSA 8,4g1i16,8 g
(patiromer) do sporzadzania zawiesiny doustnej zarowno do listy lekow
objetych ubezpieczeniem dla pacjentow ambulatoryjnych, jak i do listy
lekow objetych ubezpieczeniem dla pacjentow hospitalizowanych,
zatvsierdzonych do stosowania wytacznie v zakresie objetym
ubezpieczeniem i w dawkach przewidzianych dla pacjentow
dopuszczonych do obrotu (u dorostych).

Komitet uwaza, ze VELTASSA 8,4 g i 16,8 g (patiromer) w postaci proszku
do sporzadzania zawiesiny doustnej zapewnia niewielka kliniczng
wartosc¢ dodang v obecnym schemacie leczenia hiperkaliemii u osob
dorostych, podobnie jak LOKELMA.

NCPE 2019

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Negatywna

Irlandzka agencja NCPE wydata negatyv/na opinie dotyczaca refundacji
patiromeru w przedmiotowym wskazaniu.

Uzasadnienie:

Biorac pod uwage ograniczenia w przedstawionych dowodach klinicznych
i oszacowaniach optacalnosci, ani preferowany przez wnioskodawce, ani
preferowany przez NCPE podstawowy scenariusz ICER nie jest
wystarczajaco wviarygodny do podejmowania decyzji.

NICE 2020

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Pozytywna

warunkowa

Patiromer jest zalecany przez brytyjska agencje NICE jako opcja
leczenia hiperkaliemii u dorostych tylko jesli jest uzywany:
« w nagtych przypadkach ostrej hiperkaliemii zagrazajacej zyciu
wraz ze standardov/a opieka lub
«  w przypadku o0sob z uporczyvsa hiperkaliemia i przewlekta
choroba nerek w stadiach od 3b do 5 lub
« w przypadku osob z niewydolnoscia serca, jesli:
o  maja potwierdzone stezenie potasu w surowicy
wynoszace co najmniej 6,0 mmol/litr oraz
o nie przyjmuja lub przyjmuja zmniejszong davke
renina-angiotensyna-aldosteronu (RAAS) z powodu
hiperkaliemii i
o nie sq poddawani dializie.
Nalezy wstrzymac stosowanie patiromeru, jesli stosowanie inhibitorow
RAAS musi zostac przenwvane.
Uzasadnienie:
Badania kliniczne pokazuja, ze patiromer obniza stezenie potasu
w surowicy, jednak nie ma dowodow klinicznych, ze przedtuza zycie lub
poprawia jakosc zycia. Patiromer moze umozlivic pacjentom dalsze
stosowanie RAAS (leki stosowane w leczeniu niewydolnosci serca i
chorob nerek) przez dtuzszy czas lub w wigkszych dawkach. Moze to
przedtuzyc zycie i poprawic jakosc zycia.
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rok

Wskazanie
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Tresc i uzasadnienie

Biorac pod uwage korzysci ptynace z mozliwosci kontynuacji terapii
inhibitorami uktadu renina-angiotensyna-aldosteron przez wigksza liczbe
pacjentow, szacunki optacalnosci patiromeru sugeruja, ze jest to
rozsadne wykorzystanie zasobow NHS.

Dlatego lek jest zalecany przez NICE do leczenia potwierdzonej
utrzymujacej sie hiperkaliemii, gdy rozpoczyna sie je w szpitalu, a takze
do standardowej opieki w leczeniu ostrej, zagrazajacej zyciu
hiperkaliemii v/ pogotowiu ratunkowym.

SMC 2021

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Pozytywna

warunkowa

Szkocka agencja wydata pozytywna rekomendacje, jednak zaznaczajac
ograniczenie rekomendacji do:
e  pacjentow z hiperkaliemia (definiowana jako stezenie potasu
w surowicy >6,0 mmol/l) z przewlektg choroba nerek (PChN)
w stopniach od 3b do 5 i/lub niewydolnoscia serca, ktorzy
w przecivinym razie musieliby zmniejszyc dawke lub przerwac
stosowanie uktadu renina-angiotensyna-aldosteron inhibitora
(RAASi) w celu utrzymania akceptowalnego klinicznie poziomu
potasu v/ surowicy (normokaliemia);
e warunkow pomocy doraznej w leczeniu ostrej, zagrazajacej
zyciu hiperkaliemii wraz ze standardowa opieka.

SMC 2023

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Pozytywna
warunkowa

Szkocka agencja wydata pozytywna rekomendacje, jednak zaznaczajac
ograniczenie rekomendacji do:
e w warunkach oddziatu ratunkowego w celu leczenia ostrej,
zagrazajacej zyciu hiperkaliemii, w potaczeniu ze
standardowa opieka.

ZN 2023

Leczenie
hiperkaliemii
u dorostych

Pozytywna

Niderlandzka agencja wydata pozytywna rekomendacje dla catej
populacji dorostych pacjentow z hiperkaliemia. Tym samym zniosta
ograniczenie rekomendacji do dorostych pacjentow z z przewlektym
uszkodzeniem nerek w stadium 3 lub 4 PChN z przewlekta hiperkaliemia,
uzaleznionych od leczenia inhibitorami uktadu renina-angiotensyna-
aldosteron (natozone w 2019 r.)

Uzasadnienie:

Rozne badania pokazuja, ze patiromer, podobnie jak SPS, CPS i NZC,
jest w stanie obnizyc poziom potasu u wszystkich pacjentow

z hiperkaliemia. Moze to na przyktad umozliwic kontynuacje leczenia
inhibitorami RAAS u pacjentow niedializowanych. Rozszerzenie
wskazania nie powinno wptynac na vzrost wydatkow ptatnika. Zmieni sie
jedynie liczba leczonych osob.

GMMMG 2022

Leczenie
hiperkaliemii u
dorostych z
niewydolnoscia
serca i
przewlekta
chorobg nerek.

Pozytywna

Patiromer zakwalifikovzano do grupy lekow odpowiednich do opieki
dzielonej w ramach protokotu opieki dzielonej.

Obowiazki zwiazane z przepisywaniem i monitorowaniem moga zostac
przeniesione z zespotow specjalistycznych na lekarzy przepisujacych
podstawowa opieke zdrowotna zgodnie z protokotem opieki dzielonej.
Ustalenia dotyczace wspolnej opieki beda zazvwyczaj wspierane przez
protokot wspolnej opieki (SCP) GMMMG.

Ten protokot opieki dzielonej ma zastosowanie do pacjentow pod opieka
zespotow specjalistow nefrologii i kardiologii, u ktorych wystepuje
oporna na leczenie hiperkaliemia. Dtugotrwate utrzymywanie srodkovs
wiazacych potas u takich pacjentow zostanie wykorzystane do
optymalizacji terapii RAASi w leczeniu przewlektej choroby nerek (PChN)
i niewydolnosci serca.

Kryteria wtaczenia zgodne z NICE.
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Organizacja,
rok

Wskazanie

Rekomendacja

Tresc i uzasadnienie

PBAC (PBS)
2023

Poczatkowe
leczenie
dorostych
pacjentow

z PChN

w stadium 3-4, z
przewlekia
hiperkaliemia
(>2 epizody
stezenia potasu
W surowicy

>6,0 mmol/l

W ciggu
ostatnich 12
miesiecy), ktorzy
otrzymuja >1 lek
z grupy RAASI
lub sa wskazani
do stosowzania
leku z grupy
RAASI, ale nie
mogq go
tolerowac

z powodu
wczesniejszego
wystapienia
hiperkaliemii.

Pozytywna

PBAC uznat, ze ponowne przedtozenie wniosku odniosto sie do istotnych
nierozstrzygnietych kwestii zidentyfikowanych na posiedzeniu PBAC

w listopadzie 2022 r., przedstawiajac cene patiromeru oparta wytacznie
na podejsciu minimalizacji kosztow miedzy patiromerem

a polistyrenosulfonianem sodu (SPS) i polistyrenosulfonianem wapnia
(CPS) oraz przedstawiajac zmienione szacunki finansowe, ktore
uwzgledniaty obnizong cene zaproponowana w ponov/nym przedtozeniu.

PBAC (PBS)
2022

Poczatkowe
leczenie
dorostych
pacjentow

z PChN

w stadium 3-4, z
przewlekta
hiperkaliemia
(>2 epizody
stezenia potasu
W surowicy

>6,0 mmol/l

W ciggu
ostatnich 12
miesiecy), ktorzy
otrzymuja >1 lek
z grupy RAASI
lub sa wskazani
do stosovzania
leku z grupy
RAASI, ale nie
mogq go
tolerowac

z powodu
wczesniejszego
wystapienia
hiperkaliemii.

Negatywna

PBAC uznat, ze dodatkowe dowody kliniczne przedstawione w ponownie
ztozonym vimiosku nie odnosza sie odpowiednio do niepevwnosci
zwigzanych z dtugoterminowymi korzysciami ze stosowania patiromeru.
PBAC uznat, ze analiza uzytecznosci kosztow byta niewiarygodna przy
podejmowaniu decyzji i opierata sie na dtugoterminowych wynikach,
ktore nie byty poparte danymi klinicznymi. PBAC zalecit, ze bardziej
odpovsiednie bytoby oparcie ceny patiromeru na podejsciu minimalizacji
kosztow w porownaniu z zywicami polistyrenosulfonianu sodu (SPS)

i polistyrenosulfonianu wapnia (CPS), biorac pod uwage, ze mogtyby one
byc stosowane w leczeniu catej populacji docelowej.
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Organizacja,
rok

Wskazanie

Rekomendacja

Tresc i uzasadnienie

PBAC (PBS)
2020

Poczatkowe
leczenie
dorostych
pacjentow

z PChN

w stadium 3-4, z
przewlekia
hiperkaliemia
(>2 epizody
stezenia potasu
W surowicy

>6,0 mmol/l

W ciggu
ostatnich 12
miesiecy), ktorzy
otrzymuja >1 lek
z grupy RAASI
lub sa wskazani
do stosowzania
leku z grupy
RAASI, ale nie
moga go
tolerowac

z powodu
wczesniejszego
wystapienia
hiperkaliemii.

Negatywna

PBAC uznat, ze korzysc pod wzgledem vaynikow istotnych dla pacjentow
w warunkach australijskich byta niepewna, ponowne przedtozenie nie
uwzglednito odpowiednio zywic SPS i CPS jako komparatora, szacowany
ICER byt niepewny i znacznie niedoszacowsany, a catkowity wptyw
finansowy byt wysoki i niepewny.

PBAC (PBS)
2019

Poczatkowe

i kontynuowane
leczenie
hiperkaliemii

u pacjentow
zPChN w
stadium 3+,
ktorzy otrzymuija
>1 lek z grupy
RAAS: lub sq
wskazani do
stosowania leku
z grupy RAASI,
ale nie mogg go
tolerowac

z powodu
powriktan
zwigzanych

z hiperkaliemia

i u ktorych
wystapit
niedawno epizod
hiperkaliemii
wymagajacy
interwencji
farmakologicznej

Negatywna

PBAC uznat, ze proponowana populacja nie zostata odpowiednio
zdefiniowana, a w celu dotarcia do pacjentow o najwyzszych potrzebach
klinicznych konieczne bytoby lepsze zdefiniowanie i znaczne zawezenie
kwalifikujacej sie populacji. PBAC uznat rowniez, ze ICER i szacunki
finansowe byty niedopuszczalnie wysokie, niepewne i nieodpovsiednio
uzasadnione.

PChN - Przewlekta choroba nerek (ang. chronic kidney disease), RAAS - Inhibitory uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (ang.
renin-angiotensin-aldosterone system inhibitors), SPS - Polistyrenosulfonian sodu (ang. sodium polystyrene sulfonate), CPS -
Polistyrenosulfonian wapnia (ang. calcium polystyrene sulfonate), NZC - Zywica wymieniajaca kationy niezirkonova (ang.
non-zirconium cation-exchange resin), QALY - Rok Zycia skorygowany o jakosc (ang. quality-adjusted life year), ICER -
Przyrostowry wspotczynnik efektywnosci kosztovej (ang. incremental cost-effectiveness ratio), WTP - Prog gotowosci do zaptaty
(ang. willingness to pay).
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4 Technologie opcjonalne

4.1 Wybor technologii opcjonalnych
dla wnioskowanego wskazania

Zgodnie z Rozporzadzeniem Ministra Zdrowia z dnia 24 pazdziernika 2023 r. w sprawie
minimalnych wymagan, jakie muszq spetniac¢ analizy uwzglednione we wnioskach o objecie
refundacjq i ustalenie urzedowej ceny zbytu oraz o podwyzszenie urzedowej ceny zbytu
leku, srodka spozywczego specjalnego przeznaczenia zywieniowego, wyrobu medycznego,
ktore nie majq odpowiednika refundowanego w danym wskazaniu, porownanie technologii
wnioskowanej nalezy przeprowadzi¢ z co najmniej jedna refundowana technologia
opcjonalna, a w przypadku braku refundowanej technologii opcjonalnej — z inna technologia
opcjonalna, a w przypadku braku technologii opcjonalnej — z naturalnym przebiegiem
choroby, odpowiednio dla danego stanu Kklinicznego we wnioskowanym wskazaniu
[Rozporzadzenie MZ 2023].

Zgodnie z Wytycznymi oceny technologii medycznych (HTA): Komparatorem dla ocenianej
interwencji w pierwszej kolejnosci musi byc istniejqca (aktualna) praktyka medyczna, czyli
sposob postepowania, ktory w praktyce medycznej prawdopodobnie zostanie zastgpiony
przez oceniang technologie. [AOTMIT 2016]

Majac na uwadze powyzsze, w ponizej przedstawiono i uzasadniono wybdr technologii
opcjonalnych, ktore w praktyce medycznej prawdopodobnie zostang zastapione przez
oceniang technologie.

Ograniczenie dietetyczne K*, cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy i polistyrenosulfonian
sodu/polistyrenosulfonian wapnia moga stanowi¢ potencjalne komparatory dla leku
Veltassa®. Zadne z wyzej wymienionych lekéw nie jest refundowany we wnioskowanej,
poszerzonej populacji, a czesto rowniez nie jest dostepny w lecznictwie ambulatoryjnym,
stad nie stanowia one w mysl rozumienia ustawy technologii opcjonalnych. Nalezy
podkresli¢, ze wymienione wyzej substancje trudno stosowac przewlekle i w warunkach
ambulatoryjnych, szczegdlnie w populacji z duza czestoscia chorob wspatistniejacych
(ograniczenie dietetyczne K*) [SGKP 2019]. Sa to leki umiejscowione w innym punkcie sciezki
leczenia lub sa nie nadaje sie do dtugotrwatego stosowania ze wzgledu na ograniczone dane
i obawy dotyczace bezpieczenstwa (SPS/CPS) [Noel 2019].

Zestawienie wybranych komparatorow wraz z uzasadnieniem przedstawiono w Tab. 11.

Tab. 11. Zestawienie wybranych komparatoréw.

Komparator Uzasadnienie wnioskodawcy
Standardowe | Postepowanie dietetyczne Ze wzgledu na brak refundacji jakiegokolwiek
postepowanie | ograniczajace K* leczenia we wnioskowanej, poszerzonej

populacji, postepowanie opcjonalne stanowi
standardowe postepowanie, obejmujace,
zgodnie z wytycznymi i danymi z pismiennictwa,
substancje wymienione w kolumnie po lewej.
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4.2 Technologie opcjonalne refundowane w Polsce

Zgodnie z §4 ust. 3 pkt. 1 Rozporzadzenia MZ z dnia 24 pazdziernika 2023 r. w sprawie
minimalnych wymagan, jakie musza spetnia¢ analizy uwzglednione we wnioskach o objecie
refundacja i ustalenie urzedowej ceny zbytu oraz o podwyzszenie urzedowej ceny zbytu
leku, srodka spozywczego specjalnego przeznaczenia zywieniowego, wyrobu medycznego,
ktore nie maja odpowiednika refundowanego w danym wskazaniu: Przeglqd systematyczny
badan pierwotnych zawiera poréwnanie z co najmniej jedng refundowanq technologiq
opcjonalng, a w przypadku braku refundowanej technologii opcjonalnej - z innqg technologiq
opcjonalng.

Zgodnie z informacjami zamieszczonymi w Obwieszczeniu Ministra Zdrowia z dnia 17 marca
2026 r. w sprawie wykazu refundowanych lekow, Srodkéw spozywczych specjalnego
przeznaczenia zywieniowego oraz wyrobow medycznych na 1 kwietnia 2026 r. [Obwieszczenie
MZ], ustalono, ze w chwili obecnej brak jest w warunkach ambulatoryjnych refundowanych
technologii we wnioskowanym wskazaniu, co prowadzi do ograniczenia leczenia wytacznie
do postepowania standardowego i stanowi niezaspokojona potrzebe lecznicza pacjentow z
hiperkaliemia.
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5 Efekty zdrowotne

W wyborze efektow zdrowotnych uwzglednionych w ramach analizy efektywnosci klinicznej
kierowano sie wytycznymi Agencji Oceny Technologii Medycznych i Taryfikacji [AOTMIT 2016],
zgodnie z ktérymi ocenie powinny by¢ poddane efekty zdrowotne, ktore stanowia istotne
klinicznie punkty koncowe, odgrywajace istotna role w danej jednostce chorobowej
w zakresie skutecznosci i bezpieczenstwa zastosowanego leczenia.

Istotne klinicznie punkty koncowe majace szczegolne znaczenia dla pacjenta (ang. clinically
important endpoint, clinically relevant endpoint, patient important outcome, patient-
oriented endpoint) to parametry lub wyniki, ktérych zmiana pod wptywem zastosowanego
leczenia sprawia, ze analizowane leczenie bedzie pozadane przez docelowa grupe chorych.
Istotnym jest rowniez fakt, iz punkty koncowe zawarte w analizie efektywnosci klinicznej
(skutecznosci klinicznej i profilu bezpieczenstwa) powinny: dotyczyé ocenianej jednostki
chorobowej oraz jej przebiegu, odzwierciedla¢ medycznie istotne aspekty problemu
zdrowotnego i jednoczes$nie umozliwiac wykrycie potencjalnych roznic miedzy
poréwnywanymi interwencjami, a takze miec¢ zasadnicze znaczenie dla podejmowania
racjonalnej decyzji (punkty krytyczne danego problemu zdrowotnego).

Gtownym celem terapii hiperkaliemii jest obnizenie poziomu potasu do mieszczacego sie
w granicach normy oraz utrzymanie tego poziomu. Analizowana populacja obejmuje
pacjentdw z przewlekta choroba nerek oraz niewydolnoscia serca, co uzasadnia koniecznos¢
uwzglednienia parametrdow charakterystycznych dla tych jednostek chorobowych. W zwiazku
Z powyzszym, a takze w oparciu o zidentyfikowane wytyczne kliniczne i badania kliniczne
dotyczace zastosowania patiromeru w hiperkaliemii zidentyfikowano nastepujace punkty
koncowe, na ktorych oparto analize:

* 0Ocena poziomu potasu w surowicy;

o stosowanie RAASi;

« ocena parametrow nerkowych;

e ocena parametrow sercowo-naczyniowych.
W ocenie bezpieczenstwa uwzgledniono:

e jakiekolwiek dziatania niepozadane;

e powazne dziatania niepozadane.

Przedstawione powyzej efekty kliniczne (zarowno w zakresie skutecznosci klinicznej,
jak i profilu bezpieczenstwa) sa w sposob jednoznaczny zwigzane z oceniang jednostka
chorobowa i jej przebiegiem oraz odzwierciedlaja medycznie istotne aspekty problemu
zdrowotnego, jak réwniez pozwola na ocene efektywnosci klinicznej poréwnywanych
schematow leczenia.
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6 Rodzaj i jakos¢ dowodow

Do analizy klinicznej wtaczono poprawnie zaprojektowane, randomizowane badania
kliniczne z grupa kontrolng (badania RCT, ang. randomized controlled trial) bezposrednio
poréwnujace patiromer z jakimkolwiek z komparatoréw lub, w przypadku braku ww.
doniesien - badania obserwacyjne. Uwzgledniano takze opracowania wtérne spetniajace
kryteria przegladow systematycznych (tj. prace, w ktorych przeszukiwania co najmniej
dwoch baz danych dokonato co najmniej dwoje badaczy) oraz opracowania dotyczace
efektywnosci praktycznej, tj. badania przeprowadzone w warunkach rzeczywistej praktyki
klinicznej, w ktdrych oceniano stosowanie patiromeru w analizowanej populacji pacjentow.
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7 Podsumowanie

Na podstawie analizy problemu decyzyjnego okreslono cel analizy HTA, ktorym jest ocena
skutecznosci klinicznej i bezpieczeristwa stosowania patiromeru Veltassa® w leczeniu
hiperkaliemii towarzyszacej w przebiegu:

e przewlektej choroby nerek w stadium 3b-5, u pacjentéw niestosujacych inhibitorow
uktadu RA;

e niewydolnosci serca z obnizong frakcja wyrzutowa (HFrEF, ang. heart failure with
reduced ejection fraction), u ktorych hiperkaliemia pomimo optymalizacji
standardowego postepowania — w tym modyfikacji diety, przegladu farmakoterapii,
diuretykow i korekcji odwracalnych przyczyn — uniemozliwia wdrozenie, kontynuacje
lub optymalizacje terapii ARNI/ACEI/ARB i/lub MRA zgodnie z wytycznymi ESC.

w poréwnaniu do standardowego postepowania w postaci diety ograniczajacej potas, a takze
ocena aspektow ekonomicznych (w zaleznosci od wynikow analizy klinicznej poprzez analize
efektywnosci kosztowej lub minimalizacje kosztow) oraz wptywu na budzet zwigzanych
z pozytywna decyzja refundacyjna.

Okreslony w ramach niniejszej analizy schemat PICOS (ang. population, intervention,
comparison, outcome, study) przedstawiono w Tab. 12.

Tab. 12. Kontekst kliniczny wg schematu PICO.

Kryterium Charakterystyka
Populacja (P) Dorosli pacjenci z hiperkaliemia w przebiegu:
e przewlektej choroby nerek (PChN, ang. chronic kidney

disease, CKD) w stadium 3b-5, u pacjentow niestosujacych
inhibitorow uktadu RAA;

e niewydolnosci serca z obnizona frakcja wyrzutowa (HFrEF,
ang. heart failure with reduced ejection fraction), u ktorych
hiperkaliemia pomimo optymalizacji standardowego
postepowania — w tym modyfikacji diety, przegladu
farmakoterapii, diuretykow i korekcji odwracalnych przyczyn
— uniemozliwia wdrozenie, kontynuacje lub optymalizacje
terapii ARNI/ACEI/ARB i/lub MRA zgodnie z wytycznymi ESC.

Interwencja (I) Patiromer (Veltassa®)
Komparator (C) Standardowe postepowanie w postaci diety ograniczajacej potas
Efekty zdrowotne (O) Skutecznosc:

e ocena poziomu potasu w surowicy;

e stosowanie RAASI;

e stosowanie MRA;

e ocena parametrow nerkowych;

e ocena parametrow sercowo-naczyniowych.
Jakosc zycia.
Bezpieczenstwo.

Typ badan (S) Opracowania pierwotne:
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e randomizowane badania kliniczne z grupa kontrolna, lub
w przypadku ich braku - badania obserwacyjne.

Opracowania wtorne:
e przeglady systematyczne lub metaanalizy spetniajace kryteria
przegladu systematycznego.
Badania efektywnosci praktycznej:

e jakiekolwiek opracowania oceniajace efektywnos¢ leku
w warunkach rzeczywistej praktyki klinicznej.
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