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Streszczenie

Potas jest najwazniejszym kationem wewnatrzkomoérkowym i jednym z najwazniejszych elektrolitow. Jego
stezenie we krwi zawiera si¢ w przedziale 3,5-5,5 mmol/L. Wiele z obecnie stosowanych lekéw ingeruje w gospo-
darke potasowa na poziomie nerek i przewodu pokarmowego lub powoduje przemieszczenia potasu pozakomor-
kowego do lub z komdrek. Zaburzenia gospodarki potasowej, zaréwno hipokaliemia, jak i hiperkaliemia moga
by¢ przyczyna groznych dla zycia stanéw chorobowych. W czeéci I artykulu oméwiono przyczyny i postepowanie
w hipokaliemii. (Farm Wspdt 2011; 4: 66-72)

Stowa kluczowe: potas, hipokaliemia, suplementacja potasu
Summary

Potassium is the most important intracellular cation and one of the most important electrolytes. Its concentra-
tion in blood is in the range 3.5-5.5 mmol / L. Many of the currently used drugs interfere with potassium balance
at the level of the kidneys and gastrointestinal tract, or cause the relocation of extracellular potassium into or out
of cells. Disorders of potassium balance (both hypokalemia and hyperkalemia) can cause life-threatening medi-

cal conditions. Part I of the article discusses the causes and treatment of hypokalemia. (Farm Wspot 2011; 4: 66-72)
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Zrédta i zasoby potasu w organizmie niedostepne. Wiekszoé¢ potasu obecnego w pokarmach
cziowieka wigZe si¢ zinnymi solami niz chlorek potasu, ktory jest
najbardziej pozadang postacia dla organizmu.
Przemystowe przetwarzanie Zywnos$ci na ogo6t Do pokarméw bogatych w potas zalicza sie:
zmniejsza w niej zawarto$¢ potasu, natomiast zwiek- » konserwy i przetwory miesne i rybne (produkty
szeniu ulega zawarto$¢ jonu sodowego. Dobowe zapo- wedzone)

trzebowanie na potas (40-100 mmol) powinno przede
wszystkim by¢ realizowane za pomoca odpowiedniej
diety, zawierajacej pokarmy bogate w ten jon, co moze kasze, platki zbozowe, otreby

wigza¢ sie z ryzykiem nadmiernego dowozu kalorii. grzyby s$wieze (oprécz maslakow i rydzéw)
Ponadto niektére produkty zawierajace duze ilosci i suszone

potasu (§wieze owoce i warzywa) moga by¢ okresowo niektére owoce (wszystkie owoce suszone, agrest,

mieso, ryby (dorsz, halibut, makrela, pstrag, szprot)
koncentraty spozywcze
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Element pompy jonowej
sodowo-potasowe;j

Regulacja cisnienia krwi

Regulacja gospodarki
wodnej organizmu

Utrzymanie rownowagi
kwasowo-zasadowej

Aktywacja wielu
enzymow komorkowych

Rycina 1. Rola potasu w organizmie [1]
Role of potassium in the organism [1]

banany, brzoskwinie, grejpfrut, maliny, melony,
morele, porzeczki, §liwki, winogrona, wisnie)
> wiekszo§¢ warzyw (baklazan, bob, brukselka,
buraki, chrzan, cukinia, czosnek, fasola, kapusta
biata i czerwona, kapusta kiszona, koperek, na¢
pietruszki, pomidory, rzepa, szczypiorek, szpinak,
wszystkie suche nasiona roélin straczkowych, zie-
lona fasolka straczkowa, zielony groszek, ziem-
niaki)

> soki z wyzej wymienionych owocéw i warzyw

> bogate w potas sole kuchenne (dla chorych na
nadcis$nienie).

Organizm czlowieka zawiera okolo 150 g potasu,
a stezenie potasu w poszczegélnych tkankach jest
zroznicowane [2,3].

Réwnowage gospodarki potasowej organizmu
warunkuja procesy wchlaniania (biernie wchlanianie
gltéwnie w goérnym odcinku jelita cienkiego) i wyda-
lania (za 92% odpowiadaja nerki, a w 8% przewod
pokarmowy) tego pierwiastka.
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Udziat w tworzeniu
potencjatu spoczynkowego
1 czynnosciowego btony
komoérkowej neuronow

Kontrola skurczéw
1 pracy migs$ni

Regulacja pH wewnatrz
komorek oraz cisnienia
osmotycznego

Pobudza wydzielanie
insuliny

# Przestrzen
wewn3atrzkomarkowa (75%
- migénie, 7-8% - watroba i
erytrocyty)

& Plyn zewngtrzkomarkowy

Rycina 2. Dystrybucja potasu w organizmie

Distribution of potassium in the organism

Za utrzymanie prawidlowego stezenia potasu

(normokaliemii) odpowiadaja:

>

Nerki.

Odgrywaja kluczowa role w homeostazie pier-
wiastka - okoto 90% potasu wydalana jest przez
nerki. Ilo§¢ wydalonego potasu jest wypadkowa
miedzy filtracjg ktebuszkowa a resorpcja cewkowa
i aktywnym wydalaniem. Dziennie w kiebuszkach
nerkowych filtracji ulega okolo 600-700 mEq
potasu. Zaledwie 10% (60-70 mmol/l) z tej puli
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dociera do kanalika zbiorczego i jest wydalana.
Reszta podlega wchlanianiu zwrotnemu w odcin-
kach nefronu potozonych proksymalnie od kana-
lika dystalnego.

» Przewdd pokarmowy.

W warunkach fizjologicznych zaledwie 10 mmol
potasu zostaje wydalone z kalem. Utrata potasu
przez przewdd pokarmowy moze sie istotnie
zwigkszy¢ u chorych wymiotujacych, z biegun-
kami lub zazywajacych przewlekle $rodki prze-
czyszczajace. Droga ta moze odgrywac istotna role
w utrzymaniu homeostazy potasu u pacjentéw ze
schytkowa niewydolnoscig nerek.

» Przezblonowy transport z przestrzeni wodnej
pozakomorkowej do $rodkomoérkowej i odwrot-
nie.

Naplyw dokomérkowy potasu nasilajg takie czynniki,
jak: insulina, aldosteron, aktywno$¢ B-adrenergiczna
uktadu wspdlczulnego oraz zasadowica. Efekt
odwrotny wywiera niedob6ér wymienionych hor-
monoéw, hamowanie ukladu B-adrenergicznego oraz
kwasica i hipermolalno$¢ osocza.

Zaburzenia w gospodarce potasowej s3 jednym

z czedciej spotykanych odchylen w praktyce kliniczne;j.

Czesto$¢ wystepowania zaburzen gospodarki pota-

sowej wzrosla gwaltownie po wprowadzeniu lekéw

gleboko ingerujacych w gospodarke potasowa [2-5].

Hipokaliemia

Prawidlowe stezenie potasu we krwi wynosi 3,5-5,5
mmol/], natomiast w ptynie wewnatrzkomérkowym az
150 mmol/l. Stezenie potasu we krwi nie stanowi zatem
faktycznej ilosci tego pierwiastka w organizmie.

Stany niedoboru potasu wystepuja czesciej niz
jego nadmiaru. Czesto$¢ wystepowania hipokaliemii
jest zréznicowana w zaleznos$ci od badanej populacji
pacjentéw. W USA wg Gartha obniZony poziom potasu
spotyka sie u okoto 20 % pacjentéw hospitalizowanych
i 14% leczonych ambulatoryjnie.

U 20% pacjentéw przyjmowanych do szpitala
stezenie potasu wynosi < 3,5 mEq/l, a u 5% chorych
nie przekracza 3,0 mEq/l. Czesto$¢ wystepowania
hipokaliemii u pacjentéw nieleczonych diuretykami
tiazydowymi wynosi 0,5-2,6%, za$ u 10-40% pacjentow
otrzymujacych te diuretyki stezenie potasu ma wartos$¢
ponizej 3,5 mEq/L.

Garth proponuje nastepujacy podzial hipokalie-
mii [6,7]:
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- hipokaliemia: stezenie potasu w surowicy krwi
ponizej 3,5 mEq/1,

- umiarkowana hipokaliemia:
w granicach 2,5-3,0 mEq/1.

- ciezka hipokaliemia: stezenie potasu ponizej 2,5
mEq/l.

Rozpoznanie hipokaliemii wymaga potwierdze-
nia wynikami przynajmniej dwoch oznaczen stezenia
tego elektrolitu w osoczu krwi.

Niedobdr potasu oblicza si¢ na podstawie wyniku
kaliemii.

Przy zmniejszeniu kaliemii:

- z4,5do 3,5 mmol - niedobér potasu wynosi 100-
150 mmol

- z3,5do 2,5 mmol - niedobér potasu wynosi 300-
500 mmol

- z2,5do 2,0 mmol - niedobér potasu wynosi 500-
800 mmol.

Mimo Ze potas w surowicy krwi stanowi mniej niz
2% catkowitych zasobéw ogélnoustrojowych, niskiemu
stezeniu tego jonu w surowicy krwi towarzyszy obni-
zenie jego catkowitych zasobow. Zwraca si¢ uwage
na fakt, ze niedoborowi potasu czgsto towarzyszy
niedobdr magnezu.

Objawy kliniczne hipokaliemii zalezg od nasi-
lenia i czasu trwania niedoboru potasu we krwi oraz
wspotwystepujacych zaburzen gospodarki innych
elektrolitow i gospodarki kwasowo-zasadowej.

Do podstawowych objawéw hipokaliemii zalicza
sie:

o ze strony miesni szkieletowych - ostabienie sity
miesniowej, rabdomioliza;

o uposledzenie skurczu mieéni gtadkich (zaparcia,
niedrozno$¢ porazenna jelit);

o zaburzenie czynno$ci migénia sercowego (zabu-
rzenia rytmu);

o uposledzenie funkeji nerek (poliuria uwarunko-
wana defektem w zakresie zageszczenia moczu);

« uposledzenie funkcji obwodowego i osrodkowego
ukladu nerwowego (parestezje, nadpobudliwo$¢
nerwowa, apatia, zaburzenia koncentracji, sen-
no$¢, nadmierne pragnienie, nietolerancja zimna);

o alkaloza nieoddechowa [8,9].

Najczestszymi przyczynami hipokaliemii sg leki
moczopedne (z wyjatkiem oszczedzajacych potas),
przeczyszczajace oraz hiperkortyzolizm, hiperaldo-
steronizm wtdrny i biegunki, a takze [8,9]:

» niedostateczna podaz potasu z pokarmami

« niedozywienie, dieta uboga w potas,

stezenie potasu
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o niedostateczne uzupelnianie potasu u chorych
tracacych go przez nerki, przew6d pokarmowy
lub skore;

» zwiekszony naplyw potasu do komoérek (transmi-
neralizacja)

«  stany zwiekszonej aktywnosci uktadu wspolczul-
nego, podawanie 32-sympatykomimetykdw, prze-
fom tyreotoksyczny,

« inhibitory fostodiesterazy (teofilina, kofeina),

+ intensywna insulinoterapia,

« hiperaldosteronizm,

o intensywne odzywianie 0s6b uprzednio glodzo-
nych lub niedozywionych,

« gwaltowna proliferacja komorek (biataczki ostre,
niedokrwisto$¢ ztosliwa leczona witaming B12);

» nadmierna utrata potasu przez nerki

« hiperaldosteronizm pierwotny,

hiperaldosteronizm wtérny (przewlekta niewydol-
noé¢ sercowo-naczyniowa, marsko$¢ watroby, nad-
ci$nienie tetnicze naczyniowo-nerkowe, nadciénie-
nie ztosliwe, nowotwory zlosliwe, reninoma),

« hiperaldosteronizm wrazliwy na dzialanie gliko-
kortykosteroidow,

«  zespél pozornego nadmiaru aldosteronu,

« niedobdr dehydrogenazy 11-b-hydroksysteroido-
wej typu 2, wyciagi lukrecji),

o zespét Liddle’a,

o zespOl Barttera I, I, 111, TV,

«  zespél Gitelmana,

« wrodzona hiperplazja nadnerczy (niedobédr 11-b-
lub 18-b-hydroksylazy),

« choroba lub zespdt Cushinga,

«  kwasice cewkowe proksymalne i dystalne - posta-
cie hipokaliemiczne,

«  kwasica cukrzycowa ketonowa,

« zasadowica,

+ hipomagnezemia,

o lekii toksyny:
- diuretyki petlowe, tiazydowe, diuramid,
- glikokortykosteroidy, mineralokortykostero-

idy,

- amfoterycyna B,
- cisplatyna, aminoglikozydy,
- sirolimus,
- ziola chinskie, toluen, zywice wigzace potas,

«  stany nadmiernej diurezy (np. po ostrej niewydol-
nosci nerek)
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> nadmierna utrata potasu przez przewod pokar-

mowy

o wymioty,
«  biegunki,
o przetoki,

o leki przeczyszczajace,

» nadmierna utrata potasu przez skore
« nadmierne poty,
e oparzenia.

»  Leczenie hipokaliemii

Kazda hipokaliemie nalezy rozwaza¢ jako stan
potencjalnego zagrozenia zycia chorego. Brak pewnych
predyktoréw biochemicznych, elektrokardiograficz-
nych i klinicznych, nie pozwala przewidzie¢ wysta-
pienia zaburzen rytmu serca, ktére moga si¢ pojawicé
niespodziewanie po wysitku, spozyciu wigkszej ilosci
weglowodanéw lub zazyciu zbyt duzej dawki leku
moczopednego lub sympatykomimetycznego (terapia
astmy oskrzelowe;j).

Dlatego u kazdego pacjenta z hipokaliemig nalezy
dazy¢ do wyréwnania niedoboréw potasu, a dopiero
w dalszej kolejnosci prowadzi¢ diagnostyke tego
zaburzenia. W przypadku pacjentéw z hipokaliemig
i wspolistniejacg zasadowicg stosuje sie szybkie poda-
wania chlorku potasu, jezeli za$ hipokaliemii towarzy-
szy kwasica nieoddechowa podaje sie weglanu potasu
lub s6l potasowa kwaséw organicznych.

Ponadto chorym z hipokaliemig nalezy poda¢ leki
blokujace wydzielanie potasu przez cewki nerkowe
(triamteren, amilorid, spironolaktony, eplerenon).

Obecny rynek farmaceutyczny umozliwia korzy-
stanie z wielu postaci preparatéw potasu:

- tabletki o kontrolowanym uwalnianiu w otoczce
zelatynowej,
- mikrokapsutki o kontrolowanym uwalnianiu

w otoczce zelatynowe;j,

- Syropy,
- tabletki musujace,
- tabletki o przedtuzonym uwalnianiu.

Potas wystepuje w wiekszo$ci preparatow wielo-
witaminowych lub mineralnych w postaci zwiazkéw
organicznych lub nieorganicznych. W sktad zwigzkow
nieorganicznych potasu wchodza siarczany, chlorki,
tlenki i weglany. Zwiazki organiczne potasu to gluko-
niany, cytryniany i fumarany.

Przykladami preparatéw potasu sg np:

» Kalii chloratum - kalipoz prolongatum, kaldym,
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kalium chloratum 15%
> Kalii chloratum + kalium hydrocarbones - kalium

effervescens
» Kalii gluconas - kalium

Po zazyciu doustnym preparatow zawierajacych
potas moga wystapi¢ zaburzenia ze strony ukladu
pokarmowego (nudnosci, wymioty, biegunki).
Preparaty chlorku potasu o przedtuzonym dziataniu
moga powodowaé owrzodzenie zotadkowo-jelitowe,
niekiedy z krwotokiem lub perforacja. Dozylne poda-
wanie $rodkéw zawierajacych potas w ilosci 30 mmol
jest zabiegiem bolesnym, prowadzacym w wielu przy-
padkach do zapalenia zyt [5,9].

Regionalny Osrodek Monitorowania Dzialan
Niepozadanych w Poznaniu zarejestrowal w czasie
rocznej obserwacji (2007/2008) pacjentéw hipoten-
syjnych 15 przypadkow polekowej hipokaliemii - 10
u pacjentéw leczonych furosemidem, 5 - indapami-
dem. Oprdcz niskiego stezenia potasu u 2 chorych
zaobserwowano tachykardig, u 3 pacjentéw adynamie,
za$ u 4 - hiponatremie. W przypadku 3 pacjentéw
niepozadane dziatania spowodowatly odstawienie leku.

Mechanizm dziatania lekéw moczopednych
pozwala na ich wykorzystanie w réznych schorzeniach,
np.: nadci$nienie tetnicze, niewydolnos¢ krazenia,
zespoly nerczycowe, niewydolnos$¢ nerek, choroby
watroby. Zwiekszone wydalanie potasu przez nerki
jest najcze$ciej rezultatem stosowania diuretykow
petlowych i tiazydowych. Wzmozona utrata potasu
wigze si¢ zhamowaniem wchlaniania zwrotnego sodu

ciezar
ciata
(kg)

wiek
(lata)

pacjent

ptec

diuretyk

i chlorkéw w cewkach blizszych i petli Henlego, co pro-
wadzi do wzrostu stezenia jonéw sodowych i chlorko-
wych w plynie cewkowym w dystalnej czesci nefronu.
Powoduje to nasilenie wchlaniania zwrotnego sodu
w komorkach cewek dystalnych oraz, jednoczesnie,
wzrost wydalania potasu. Dlatego tez podstawowym
i bezpiecznym sposobem zapobiegania hipokalie-
mii, a takze elementem leczenia niefarmakologicz-
nego powinno by¢ stosowanie diety niskosodowe;j.
Dodatkowym czynnikiem sprzyjajacym wzrostowi
wydalania potasu jest zwiekszona pod wptywem lekow
moczopednych objetos¢ ptynu przeptywajacego przez
cewki dalsze i zbiorcze. Réwniez zmniejszenie obje-
toéci ptynu zewnatrzkomodrkowego - skutek terapii
diuretykami - przyczynia si¢ do nasilenia hipokaliemii
poprzez pobudzanie syntezy reniny i wtérnie aldoste-
ronu. Zatem stosujac leki moczopedne, nalezy zwracaé
szczego6lng uwage na stezenia potasu.

U pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi
zasadne jest kontrolowanie stezenia potasu w surowicy
krwi co 6 miesiecy, jednak u chorych z tendencja do
hipokaliemii to badanie powinno si¢ wykonywa¢ co 2
miesiace. Pomiar stezenia potasu powinien by¢ wyko-
nany réwniez po kazdej zmianie lekéw wptywajacych
na gospodarke potasows [3].

Potas a cisnienie krwi

Badania epidemiologiczne i kliniczne wykazaly, ze
potas odgrywa wazna role w regulacji cisnienia krwi,

odstawienie
leku

dziatanie
niepozadane

1 G.M. M 72 77 indapamid hipokaliemia nie
2 M.G. M 56 78 indapamid hipokaliemia nie
3 S.K. K 57 80 indapamid hipokaliemia nie
4 D.O. K 67 85 indapamid hipokaliemia nie
5 K.W. M 50 92 indapamid hipokaliemia nie
6 J.P. M 35 38 furosemid | hipokaliemia, tachykardia nie
7 E.Z. M 49 70 furosemid | hipokaliemia, tachykardia nie
8 A.J. M 67 80 furosemid hipokaliemia tak
9 K.K. M 70 80 furosemid hipokaliemia, adynamia nie
10 Z.Z. M 49 73 furosemid hipokaliemia, adynamia nie
11 S.C. M 48 90 furosemid hipokaliemia, adynamia nie
12 R.R. K 78 48 furosemid | hipokaliemia, hiponatremia nie
13 H.S. K 56 86 furosemid | hipokaliemia, hiponatremia nie
14 A.R. M 71 96 furosemid | hipokaliemia, hiponatremia tak
15 N.J. M 40 88 furosemid | hipokaliemia, hiponatremia tak
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zaré6wno u oséb zdrowych jak i chorych z podwyz-
szonymi warto$ciami ci$nienia tetniczego krwi. Dieta
bogata w potas zmniejsza takze zagrozenie udarem
mozgu oraz choroba niedokrwienng serca [10].

Zdaniem niektérych autoréw suplementacja
potasu jest korzystna, takze u oséb nie stosujacych
lekéw moczopednych, inni autorzy uwazajg, ze w przy-
padku prawidlowego stezenia potasu w surowicy,
suplementacja potasu nie jest konieczna. Z uwagi na
fakt, ze pacjenci leczeni diuretykami nieoszczedza-
jacymi potasu wykazywali istotnie wieksze ryzyko
naglej $mierci sercowej (badanie MRFIT), wskazana
jest w tym przypadku suplementacja potasu. Z kolei
u pacjentéw leczonych diuretykami oszczedzajacymi
potas lub inhibitorami ACE suplementacja potasu nie
jest konieczna [9,11-13].

W badaniach Naismitha poréwnano wplyw
suplementacji potasu (24 mmol/dobe chlorku potasu)
oraz diety bogatej w ten pierwiastek stanowiacej
ekwiwalent 24 mmol potasu na dobe, u 69 zdrowych
ochotnikow i stwierdzono, ze suplementacja chlorku
potasu korzystniej niz dieta redukuje ci$nienie tetnicze
krwi. Autor uznal takze, ze dawka 24 mmol/dobe jest
optymalna dla suplementacji [14].

W wielu badaniach stwierdzono odwrotna zalez-
no$¢ pomiedzy stezeniem potasu, wapnia i magnezu
w diecie, a warto$cig ci$nienia tetniczego. Z badan
zywieniowych wynika, Ze szczegdlnie wazne jest utrzy-
manie w pozywieniu wlasciwych proporcji miedzy
sodem, potasem, magnezem i wapniem. Zachwianie
stosunku molowego miedzy tymi pierwiastkami na
korzy$¢ sodu prowadzi do wzrostu ci$nienia tetniczego
krwi. U chorych z nadci$nieniem tetniczym obserwuje
sie niskie stezenie potasu, magnezu i wapnia w suro-
wicy krwi i w tkankach [15].

Potrzebe suplementacji potasem i wapniem, oprdcz
ograniczen spozycia sodu u pacjentéw z nadciénie-
niem t¢tniczym wykazano w kilku innych badaniach.
Stwierdzono, ze niska podaz potasu powoduje wzrost
ci$nienia skurczowego rzedu 5 mmHg oraz zwigksza
wydalanie wapnia z moczem. W kilku badaniach
klinicznych (np. NHANES, DASH i innych) i ekspery-
mentalnych przyjmowanie zwigkszonej ilosci potasu,
magnezu i wapnia w postaci suplementéw skutkowato
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obnizeniem ci$nienia tetniczego zaréwno skurczowego
jak i rozkurczowego badanych osdb i zwierzat [16,17].
W badaniu DASH wykazano obnizenie ci$nienia skur-
czowego o 11,4 mmHg i rozkurczowego o 5,5 mmHg
u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym, bedacych na diecie
bogatej w potas [18]. Z kolei metaanaliza przeprowa-
dzona przez Whelton i wsp. wykazala, ze ustna suple-
mentacja potasu powigzana byla ze znaczaca redukeja
ci$nienia krwi (ci$nienie skurczowe obnizone $rednio
0 3,11 mmHg, rozkurczowe - 0 1,97 mmHg) [19].

Sole potasu

Jako suplement diety mozna stosowaé nieorga-
niczne i organiczne sole potasu. Nie jest jasne jaki
wplyw na warto$¢ cisnienia tetniczego maja sole inne
niz chlorek potasu. Gtéwnie oceniany byt krétkotermi-
nowy wplyw réznych soli potasu na wysokos$¢ cisnienia
tetniczego u chorych na nadci$nienie tetnicze. Autorzy
wskazuja na poréwnywalnos¢ efektu hipotensyjnego
roznych soli potasu. Nalezy jednak podkresli¢, ze
w pi$miennictwie prezentowane badania na ten temat
nie s badaniami o duzym stopniu wiarygodnosci
(mate grupy chorych z nadci$nieniem tetniczym, krét-
kie okresy obserwacji, niepetne dane) [20].

Na podstawie dostepnych informacji mozna
stwierdzié, ze:

1. Panuje poglad, ze najlepiej wchlaniajg si¢ chelaty

i glukoniany.

2. Zwigkszenie spozycia owocOw i warzyw zawiera-
jacych potas redukuje ci$nienie tetnicze podobnie
jak chlorek potasu.
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