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Potas jest glownym kationem przestrzeni srodko-
moérkowej, natomiast w surowicy krwi znajduje si¢ je-
dynie bardzo mata czes$é ogdlnoustrojowych zapa-
sOw potasu. Zatem nawet niewielka hipokaliemia
moze by¢ wyrazem duzego zubozenia ustroju w po-
tas. W praktyce klinicznej hipokaliemia jest bardzo
czesto spotykana. Najczestszymi jej przyczynami sg
leki moczopedne, przeczyszczajgce, biegunki i nie-
ktére zaburzenia hormonalne. W niniejszej pracy po-
dano wazne praktyczne wskazoéwki dotyczace etio-
patogenezy, rozpoznania réoznicowego i leczenia hi-
pokaliemii.

Sfowa kluczowe: hipokaliemia

WSTEP

U cztowieka potas znajduje sie gléwnie w przestrzeni
§rodkomorkowej, w ktérej jest zmagazynowane prawie
90% potasu ogdlnoustrojowego, z czego najwiecej w ko-
morkach miesni szkieletowych. Przyjmujac, ze u doroste-
go czlowieka z masa ciata réwna 70 kg ogélnoustrojowa
iloé¢ potasu wynosi 35004000 mmol [1], to w komérkach
miesni szkieletowych znajduje sie okolo 2700 mmol tego
elektrolitu. W plynie pozakomérkowym znajduje sie za-
ledwie okoto 2% potasu ogoélnoustrojowego, z czego
w surowicy tylko 10-15mmol (0,25-0,43%, przyjmujac ste-
zenie potasu na 4-5mmol/l, objetos¢ krwina 51, a wartos¢
hematokrytowa — na 40%). Jak wida¢, stezenie potasu
w surowicy jest minimalne w stosunku do zawartosci po-
tasu w ustroju. Konsekwencja tego jest fakt, ze niewielkie
zmiany stezenia potasu w surowicy moga odzwierciedlaé
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olbrzymie zmiany ogélnoustrojowe. Empirycznie ustalo-
no, ze spadkowi kaliemii z 4 do 3 mmol towarzyszy zu-
bozenie ustroju w potas 0 100-200 mmol ($r. 150 mmol),
natomiast przy dalszym zmniejszaniu sie kaliemii o kaz-
dy 1 mmol/l niedobdr zwieksza sie o 200-400 mmol
(8r. 300 mmol). Jezeli kaliemia wynosi 2 mmol/l, niedob6r
potasu w ustroju wynosi §rednio 150 + 300 = 450 mmol.
Do tak obliczonej wartosci nalezy doda¢ biezace straty
potasu wydalanego z moczem (mozna je oznaczy¢ w do-
bowej zbiérce moczu), kalem (sq zwykle niewielkie i moz-
na je pomina¢, chyba ze chory ma biegunke) lub innymi
wydzielinami albo wydalinami ustrojowymi (wymioty,
utrata sokéw trawiennych, zlewne poty), a takze odja¢
ilos¢ potasu podanego z pokarmami (dobowy pobér pota-
su w pokarmach wynosi 20-100 mmol).

Nalezy pamietaé, ze w przestrzeni Srédnaczyniowej
znajduje sie duza ilo$¢ potasu zawartego w krwinkach
czerwonych. Stezenie potasu wewnatrz komorek wynosi
nawet 160 mmol/l, co oznacza, ze przy wartoéci hemato-
krytowej 40% w 2 litrach ptynu zawartego w krwinkach
czerwonych moze sie znajdowaé do 320 mmol potasu.
Zatem nawet niewielka hemoliza moze znacznie zwiek-
szac stezenie tego pierwiastka mierzone w surowicy.

Przecietne stezenie potasu w surowicy waha sie w gra-
nicach 4,0-5,0 mmol/1 [2].

U chorych z hipokaliemia dochodzi do aktywacji me-
chanizmoéw, zwiekszajacych stezenie potasu w surowicy.
Nalezg do nich [3]:

* pobudzenie receptoréw a-adrenergicznych (zwieksza-
jacych przechodzenie potasu z komérek do krwi);

¢ ograniczenie wydzielania insuliny (powodujace
zmniejszenie naptywu potasu do komérek);

¢ redukcje wydzielania aldosteronu (powodujace
zmniejszenie naplywu potasu do komérekiwydalanie
potasu przez nerki);

* wzmozong wymiane potasu $rédkomoérkowego

(opuszczajacego komoérki) na jony wodorowe, wnika-
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jace do komoérek (z tego powodu hipokaliemii najcze-
$ciej towarzyszy zasadowica).

ETIOPATOGENEZA HIPOKALIEMII

Przyczyny hipokaliemii wymieniono w tabeli 1. Wiele
z nich wystepuje rzadko i nie stanowi praktycznego pro-
blemu. Najczestszymi przyczynami hipokaliemii sa leki
moczopedne (z wyjatkiem oszczedzajacych potas), prze-
czyszczajace (i inne wymienione w tab. 1) oraz hiperkor-
tyzolizm, hiperaldosteronizm wtérny i biegunki.

Hipokaliemia powoduje zmiany potencjalu bton ko-
moérkowych. Ten fakt ttumaczy objawy kliniczne hipoka-
liemii zwigzane z mie$niami szkieletowymi, gladkimi
i mie$niem sercowym (porazenia miesni szkieletowych,
gladkich naczynijelit, zaburzenia rytmu serca). Zaburze-
nia zageszczania moczu s3 uwarunkowane zmniejszong
ekspresja akwaporyny 2 (co jest przyczyna poliurii).

OBRAZ KLINIGZNY

Obraz kliniczny moze by¢ rézny — od przebiegu bez-
objawowego do dramatycznego, koficzacego si¢ nawet
zgonem, w zaleznoéci od szybkosci rozwoju i nasilenia hi-
pokaliemii. Jej objawami sa:

* zestrony miesni szkieletowych — oslabienie sity mie-
$niowej, rabdomioliza;

* uposledzenie skurczu miesni gladkich (zaparcia, nie-
droznos¢ porazenna jelit);

¢ zaburzenie czynno$ci mig$nia sercowego (zaburzenia
rytmu);

¢ upodledzenie funkgji nerek (poliuria uwarunkowana
defektem w zakresie zageszczenia moczu);

¢ uposledzenie funkcji obwodowego i osrodkowego
ukladu nerwowego (parestezje, nadpobudliwo$¢ ner-
wowa, apatia, zaburzenia koncentracji, sennoé¢, nad-
mierne pragnienie, nietolerancja zimna);

¢ alkaloza nieoddechowa.

U chorego z hipokaliemia mozna stwierdzi¢ zmiany
elektrokardiograficzne (splaszczenie zalamka T, obnizenie
odcinka ST, fala U zlewajaca sie z zalamkiem T, wydtuze-
nie zatamka QT, dodatkowe pobudzenia komorowe, cze-
stoskurcze, migotanie przedsionkéw). Jednak ani nasile-
nie hipokaliemii, ani tezzmiany elektrokardiograficzne nie
sa dobrymi predyktorami wystapienia zaburzen rytmu
serca. Tylko u polowy chorych z hipokaliemia stwierdza
sie opisane wyzej zmiany elektrokardiograficzne. Efekty
arytmogenne hipokaliemii szczeg6lnie czesto wystepuja
u chorych leczonych glikozydami nasercowymi [5].

ROZPOZNANIE

Podstawa rozpoznania hipokaliemii jest wynik ozna-
czania stezenia tego elektrolitu w osoczu krwi. W rozpo-
znaniu réznicowym w pierwszej kolejnosci nalezy wyklu-
czy¢ hipokaliemie rzekoma oraz hipokaliemie uwarunko-
wana przemieszczeniem potasu pozakomdrkowego do
komoérek (po podaniu insuliny, lekéw -adrenergicznych
lub witaminy B, ,, nadmierny rozrost komérek nowotwo-
rowych). Po wykluczeniu hipokaliemii rzekomej lub spo-
wodowanej transmineralizacji nalezy rozwazy¢ utra-
te potasu przez przewdd pokarmowy (wymioty, biegun-
ki, nowotwory), nerki (diuretyki, kortykosteroidy) lub ze-
wnetrzne przetoki przewodu pokarmowego [6].

Uwaga: najczestszymi przyczynami hipokaliemii sa
diuretyki (tiazydowe, tiazydopodobne, petlowe), glikokor-
tykosteroidy oraz leki przeczyszczajace (laxantia, a takze
biegunki).

LECZENIE

Nalezy pamieta¢, ze kazda hipokaliemia jest stanem
potencjalnego zagrozenia zycia chorego. Nie ma zadnych
pewnych predyktoréw biochemicznych, elektrokardio-
graficznych ani klinicznych, pozwalajacych przewidzie¢
wystapienie zaburzen rytmu serca. Te ostatnie mogg sie
pojawic niespodziewanie po wysitku, spozyciu wigkszej
ilosci weglowodanow lub zazyciu zbyt duzej dawki leku
moczopednego lub sympatykomimetycznego (np. przez
chorego na astme oskrzelowg).

Wynika z tego, ze u kazdego pacjenta z hipokaliemia na-
lezy dazy¢ do wyréwnania niedoboréw potasu, a dopiero
w dalszej kolejnosci prowadzi¢ diagnostyke. Chory z hipo-
kaliemig i zasadowica wymaga szybkiego podawania chlor-
ku potasu, jezeli za$ hipokaliemia wspétistnieje z kwasica
nieoddechowgq (co zdarza sie stosunkowo rzadko, gléwnie
w przypadkach tubulopatii przebiegajacych z utrata zasad)
— weglanu potasu lub soli potasowej kwaséw organicz-
nych. Ponadto chorym z hipokaliemig nalezy poda¢lekiblo-
kujace wydzielanie potasu przez cewki nerkowe (triamte-
ren, amilorid, spironolaktony, eplerenon).

Niedobér potasu nalezy oceni¢ na podstawie wywia-
du, obrazu klinicznego (w tym zaawansowanie zmian
elektrokardiograficznych) oraz wartosci kaliemii. Najlep-
szym, cho¢ nieidealnym, wskaZznikiem niedoboru jest sto-
pient hipokaliemii (patrz Wstep).

U choregobez objawéw klinicznych najlepiejjest uzupet-
nia¢ potas doustnie. Jezeli stwierdza sie nietolerancje poda-
wanego ta drogg potasu, nalezy zmniejszy¢ dawke i poda¢
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Tabela 1. Przyczyny hipokaliemii (na podstawie [1, 3-5])

Niedostateczna podaz potasu ¢ Niedozywienie biatkowo-energetyczne

z pokarmami * Niedostateczne uzupetnianie potasu u chorych tracacych go przez nerki,
przewdd pokarmowy lub skére

Zwiekszony naptyw potasu do komorek * Stany zwiekszonej aktywnosci uktadu wspoétczulnego, podawanie

(transmineralizacja) Bo-sympatykomimetykow, przetom tyreotoksyczny

« Inhibitory fostodiesterazy (teofilina, kofeina)

* Intensywna insulinoterapia

¢ Hiperaldosteronizm

* Intensywne odzywianie osob uprzednio gtodzonych lub niedozywionych

* Gwaltowna proliferacja komorek (biataczki ostre, niedokrwistos¢ ztosliwa
leczona witaming By ,)

* Porazenie hipokaliemiczne okresowe
Nadmierna utrata potasu przez nerki ¢ Hiperaldosteronizm pierwotny

* Hiperaldosteronizm wtérny (przewlekta niewydolnos¢ sercowo-naczyniowa, marskosé
watroby, nadcisnienie tgtnicze naczyniowo-nerkowe, nadcisnienie ztosliwe, nowotwory
ztosliwe, reninoma)

* Hiperaldosteronizm wrazliwy na dziatanie glikokortykosteroidéw (GSH, glucocorticoid-
-suppressible hyperaldosteronism)

* Zespot pozornego nadmiaru aldosteronu (AME, apparent mineralocorticoid excess)
¢ Niedobdr dehydrogenazy 11-3-hydroksysteroidowej typu 2, wyciagi lukrecii)
e ZespotLiddle’a
e ZespotBartteral, I, IIl, IV
* Zespot Gitelmana
* Wrodzona hiperplazja nadnerczy (niedobér 11-4- lub 18-4-hydroksylazy)
* Choroba lub zespét Cushinga
* Kwasice cewkowe proksymalne i dystalne — postacie hipokaliemiczne
* Kwasica cukrzycowa ketonowa
» Zasadowica
¢ Hipomagnezemia
* Lekiitoksyny:
— diuretyki petlowe, tiazydowe, diuramid
— glikokortykosteroidy, mineralokortykosteroidy
— amfoterycyna B
— cisplatyna, aminoglikozydy
— sirolimus
— ziofa chinskie, toluen, zywice wigzgce potas
= Stany nadmiernej diurezy (np. po ostrej niewydolnosci nerek)

Nadmierna utrata potasu * Wymioty
przez przewod pokarmowy  Biegunki (np. Vipoma = zesp6t WDHA [water diarrhea, hypokaliemia and achlorhydria
syndrome])

* Adenoma villosum
¢ Przetoki
* Leki przeczyszczajgce
* Ureterosigmoideostomia
Nadmierna utrata potasu przez skore * Nadmierne poty
* Oparzenia
Hipokaliemia rzekoma ¢ Leukocytoza > 100 g/l
* Krew pobrana 20-30 min po podaniu insuliny

¢ Hemoliza krwi (np. z powodu przechowywania krwi nieodwirowanej)
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lub zwiekszy¢ dawke leku moczopednego oszczedzajacego
potas. We wszystkich przypadkach hipokaliemii przebiega-
jacej z zaburzeniami rytmu serca konieczne jest pozajelitowe
podawanie tego elektrolitu, a zatem najczesciej konieczna jest
hospitalizacja. Roztwor chlorku potasu nalezy przygotowac
w 5-procentowym roztworze glukozy w stezeniu 40-
-60 mmol/l. Mozna tez, szczeg6lnie u chorych na cukrzyce,
dodac na kazde 3 g podawanej glukozy 1. insuliny krysta-
licznej. Dozylne podawanie chlorku potasu czesto wymaga
dostepu do duzego naczynia zylnego (podawanie potasu,
szczegolnie szybkie lub w duzym stezeniu, do zyt obwodo-
wych jest bolesne i moze powodowac obturacje naczynia).
Uwaga: jezeli stezenie chlorku potasu w roztworze glu-
kozy z dodatkiem insuliny jest niskie (< 20 mmol/l), wyste-
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pujaca hipokaliemia moze ulec poglebieniu w nastepstwie
szybkiego przemieszczenia jonéw K* do komorek!

Nalezy takze pamieta¢, ze u chorych z hipomagneze-
mig przed wyréwnaniem niedoboru magnezu trudno jest
wyréwnac hipokaliemie. Zatem u pacjentéw z hipokalie-
mig, szczegdlnie opornag na leczenie, trzeba oznaczac ste-
Zenie magnezu w surowicy.

Warto takze zwréci¢ uwage na chorych, uktérych, mimo
obecnosci czynnikéw lub choréb powodujacych hiperkalie-
mie, stezenie potasu jest prawidiowe (np. u chorych z nie-
wydolnoscia nerek). U takich 0s6b moga wspélistnie¢ ,za-
maskowane” patologie powodujace hipokaliemie, a zawar-
to$¢ potasu w ustroju moze by¢ niska. Przyczyny hipokalie-
mii Czytelnik moze znalez¢ w pismiennictwie [7].
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