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Gospodarka potasowa
— podstawy teoretyczne
I codzienna praktyka lekarska

aburzenia gospodarki potasowej wystepuja w wielu

sytuacjach klinicznych. Od dawna wiadomo, ze zmiany
stezenia jonu potasowego sg szczegdlnie istotne u pacjentow
z zaburzeniami pracy serca, przede wszystkim w przypadku cho-
roby niedokrwiennej serca, jego przewlektej niewydolnosci oraz
zawatu. Najgrozniejsza dla tych chorych jest hipokaliemia, ktéra
moze sprzyjac pojawieniu sie groznych dla zycia zaburzen rytmu
serca. W ostatnich latach zwrécono uwage na zwigzek miedzy
wielko$cig spozycia potasu w diecie a wystepowaniem schorzen
uktadu sercowo-naczyniowego, takich jak nadcisnienie tetnicze
i incydenty mézgowe. Stezenia jonu potasowego sg regulowa-
ne przez wiele mechanizméw, zaréwno w nerce, jak i w pozosta-
tych tkankach. W niniejszym artykule oméwiono gtéwne mecha-
nizmy regulacyjne, a takze najczestsze z praktycznego punktu wi-
dzenia zaburzenia gospodarki potasowej. Wtasciwe rozpoznanie
i leczenie tych zaburzen zalezy przede wszystkim od uswiadomie-
nia sobie ich czestosci oraz licznych mozliwych przyczyn, wyni-
kajacych zaréwno ze schorzen stwierdzanych u pacjentéw, jak
réowniez z efektow przyjmowanych przez nich lekéw. Dodatko-
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stosowanych lekéw. Podano takze sposoby postepowania w naj-

czesciej spotykanych zaburzeniach gospodarki potasowe;.

Stowa kluczowe: potas, hipokaliemia, hiperkaliemia, nadcisnienie

tetnicze

WSTEP

Potas jest kationem obecnym w organizmie czlowieka
w najwiekszejilosci. Zaburzenia gospodarki potasowej
wystepuja w wielu sytuacjach klinicznych, takich jak
stosowanie lekéw moczopednych lub przeczyszczaja-
cych czy przewlekte choroby nerek. Od dawna wiado-
mo, ze zmiany stezenia jonu potasowego sa szczegol-
nieistotne uchorych zzaburzeniami pracy serca, przede
wszystkim w przypadku choroby niedokrwiennej ser-
ca, przewleklej niewydolnosci oraz zawatu serca. Naj-
grozniejsza dla tych pacjentéw jest hipokaliemia, kto-
ramoze sprzyjac pojawieniu sie groznych dla zycia za-
burzeni rytmu serca.

W ostatnich latach zwrécono uwage na zwiazek
miedzy wielko$cia spozycia potasu w diecie a wystepo-
waniem schorzen ukladu sercowo-naczyniowego, ta-
kichjak nadci$nienie tetniczeiincydenty mézgowe [1].
W latach 90. XX wieku ukazaty sie wyniki kilku duzych
badan populacyjnych, w ktérych stwierdzono zmniej-
szone ryzyko wystepowania incydentéw mézgowych
u0sob spozywajacych wiekszeilosci potasu w diecie [2,
3].Réznice w zakresie czestosci takich incydentow byty
najwieksze w grupie chorych z nadci$nieniem tetni-
czym. Wydajesie, ze cze$ciowo zalezalo to od nizszych
wartosci ci$nienia obserwowanych wsréd osob przyj-
mujacych z dietg najwieksze ilosci potasu. W kilku ko-
lejnych badaniach (m.in. w badaniu Nurse’s Health Stu-
dy obejmujacym populacje ponad 40 000 kobiet) stwier-
dzono zalezno$¢ miedzy wielkoscia dziennego spozy-
cia potasuici$nieniem tetniczym [4]. W badaniach tych
wykazano, ze u os6b spozywajacych wieksze ilosci po-
tasu wartosci ci$nienia sa nizsze, przy czym w najwiek-
szym stopniu dotyczylo to oséb stosujacych diete z wy-
soka zawartoscig sodu [5, 6]. Chociaz powyzszych za-
leznosci nie potwierdzono w niektérych badaniach
(np. Framingham Heart Study), to jednak Narodowy
Komitet Zapobiegania, Wykrywania, OcenyiLeczenia
Nadci$nienia Tetniczego (JNC VL, Joint National Commit-
tee for Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of
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High Blood Pressure) rekomenduje w swoich zaleceniach
zwiekszenie spozycia potasu w zapobieganiu rozwojo-
winadci$nienia tetniczego [7].

Przedstawione wyzej dane ukazuja znaczenie po-
tasu w wielu sytuacjach klinicznych. Celem niniejsze-
go artykutu jest przyblizenie czytelnikom zagadnien
zwigzanych zregulacja gospodarki potasowej, a tak-
ze zwrOcenie uwagi na najczesciej wystepujace pro-
blemy diagnostyczneilecznicze zwigzane z jej zabu-
rzeniami.

Catkowita zawarto$¢ potasu w organizmie doroste-
go czlowieka wynosi okolo 4000 mmol. Jedynie 2% jonu
potasowego znajduje sie w plynie pozakomérkowym
(stanowi to ok. 60-80 mmol). Pozostala czes¢ jest zawar-
ta w plynie wewnatrzkomérkowym. Ta znaczna rézni-
ca stezen jonu potasowego wigze sie z wystepowaniem
spoczynkowego potencjatu blonowego, ktéry maszcze-
golne znaczenie w prawidlowym funkcjonowaniu ko-
morek miesniowych, nerwowych i ukladu przewodza-
cego serca. Rdznica stezen potasu miedzy plynami we-
wnatrz- i pozakomérkowym pozostaje wzglednie stata
mimo faktu, ze dzienne spozycie potasuw populacjikra-
jow zachodnich (ok. 40-80 mmol/d.) w przyblizeniu od-
powiada jego catkowitej zawartosci w plynie pozako-
moérkowym. Wskazuje to na obecno$¢ sprawnych me-
chanizmoéw regulacyjnych, zdolnych do utrzymania ste-
Zenia jonu potasowego w waskim zakresie wartosci.
Zdecydowana wigkszos¢, bo ponad 80% spozytego
tadunku jonéw potasowych, jest wydalana przez nerki,
za$ pozostata iloé¢ — przez przewdd pokarmowy. Opi-
sane zaleznosci przedstawiono na rycinie 1.

Wedlug obecnych zalecefi minimalne dzienne spo-
zycie jonu potasowego wynosi okolo 40-50 mmol/dobe.
Mieszkancy terenéw miejskich spozywaja przecietnie
okoto 60 mmol jonu potasowego na dobe, jednak czes¢
populacji, miedzy innymi osoby w podeszlym wieku,
osoby pochodzace z zaniedbanych srodowisk, przyj-
muja zaledwie 25 mmol/dobe. Natomiast spozywajacy
w diecie duzeilosci owocodwiwarzyw przyjmujg nawet
200-250 mmol potasu na dobe [1].
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4 N

Ptyn wewnatrzkomérkowy = 98%

K+

Ptyn poza-
komorkowy = 2%

Przewod
pokarmowy
40-80 mmol

Nerki = 92%

Na + Jelito = 8%

Rycina 1. Dystrybucja jonu potasowego w organizmie
oraz gtéwne drogi eliminacji tego jonu dostarczanego
z pozywieniem

W lecznictwie otwartym rzadko ocenia si¢ rzeczy-
wisty stan gospodarki potasowej. Najczestszym bada-
niem jest pomiar stezenia jonu potasowego w osoczu
krwi obwodowej. Prawidlowy zakres wartosci to 3,5—
-5,0 mmol/l. Niestety, poniewaz wiekszos¢ jonu pota-
sowego znajduje sie wewnatrz komorek, stezenie po-
tasu w osoczu jest bardzo niedoskonatym miernikiem
stanu gospodarki potasowej w organizmie. By doklad-
niej to oceni¢, konieczne jest mierzenie dobowego wy-
dalania potasu oraz osmolalnosci osocza i moczu. Te
wartosci pozwalaja ocenic¢ procesy reabsorpcji i sekre-
¢jijonu potasowego w cewkach nerkowychimoga by¢
bardzo pomocne w rozpoznawaniu przyczyny zabu-
rzen gospodarki potasowej. Poniewaz omawiane bada-
nia rzadko mozna wykona¢ w warunkach praktyki
lekarza rodzinnego, w wigkszosci sytuacji podstawa
oceny sa pomiary stezefr w osoczu, ktére powinno sie
wykonywac¢ przede wszystkim u pacjentéw przyjmu-
jacych leki wplywajace na gospodarke potasowa oraz
u chorych z nadci$nieniem tetniczym, zaburzeniami
rytmu serca i niewydolnoscia serca [8].

REGULACJA GOSPODARKI
POTASOWEJ

Jak wspomniano wyzej, utrzymanie wzglednie statej
réznicy stezen potasu miedzy wnetrzem komoérek a ota-
czajacym je plynem wymaga sprawnych mechani-
zmoéw regulacyjnych. Regulacja krétkoterminowa (mi-
nuty-godziny) opiera sie przede wszystkim na przesu-
nieciach jonu potasowego miedzy wnetrzem komoérek
iplynem pozakomdérkowym. Regulacja dlugotermino-
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wa natomiast zalezy od wielkosci wydalania jonu po-
tasowego przez nerki.

Regulacja krétkoterminowa

Utrzymanie réznicy stezef jonu potasowego zalezy od
wielkoscispoczynkowego potencjatublonowego, ktéryjest
utrzymywany dzieki dziataniu ATP-azy sodowo-
-potasowej. Enzym tenusuwazwnetrzakomorki3jonyso-
dowew zamian za 2jony potasowe, zwiekszajacw tenspo-
sob ujemny ladunek wewnatrz komérki. Zmiany aktyw-
nosdi tegoenzymu powoduja przesunieciatadunkujonéw
potasowych miedzy plynami wewnatrz- i poza-
komérkowym. Insulina i katecholaminy naleza do gltow-
nych czynnikéw wplywajacych na aktywnos¢ ATP-azy
i tymsamym-—naredystrybucjejonéw potasowych [9,10].

Insulina

Dziatanie insuliny na pompe sodowo-potasowg jest
catkowicie niezalezne od wplywu na transport gluko-
zyiwiaze siezodmienng droga przekazywania sygnatu
wewnatrz komorki. Efekt insuliny zalezy od dawki
i najprawdopodobniej jest zwigzany z przemieszcze-
niem podjednostek ATP-azy z wnetrza komorki do bto-
ny komoérkowej. Wyniki badani eksperymentalnych
wskazuja, ze podstawowe stezenie insuliny jest nie-
zbedne do utrzymania fizjologicznej asymetrii roz-
mieszczenia jondéw potasowych.

Katecholaminy

Przesuniecie jonéw potasowych do wnetrza komorek,
ktore zachodzi pod wplywem katecholamin, wigze sie
z pobudzeniem receptoraf3,iaktywacja cyklazy adeny-
lowej. Dziatanie to jest niezalezne od insulinyimoze by¢
zablokowane przez nieselektywne blokery receptoréw
p-adrenergicznych, takie jak propranolol. Trzeba tez pa-
mietaé, ze kardioselektywne leki-adrenolityczne stoso-
wane w maksymalnych dawkach traca czeciowo swoja
wybi6rezos¢imogablokowacreceptory 3,. Podobniejak
w przypadku insuliny dane eksperymentalne wskazujg,
ze fizjologiczne stezenia katecholamin sg niezbedne do
prawidlowej regulacji gospodarki potasowej w warun-
kach fizjologicznych. Mechanizm ten ma szczegélne
znaczenie w dwoch typowych sytuacjach — w czasie
wysitku fizycznego i po spozyciu positku.
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Réwnowaga kwasowo-zasadowa

Zaburzenia gospodarki kwasowo-zasadowej (gléwnie
kwasicametaboliczna) sa kolejnym czynnikiem wplywa-
jacym na przesuniecie jondw potasowych miedzy wne-
trzem komorek i otaczajacym je ptynem. Szczegélnie do-
tyczy to kwasicy metabolicznej wywolanej przez kwasy
nieorganiczne (np. w przebiegu niektérych zatruc),
w mniejszym stopniu — kwasicy spowodowanej przez
kwasy organiczne, na przyktad mleczany, poniewazanio-
ny organiczne przechodza swobodnie downetrzakomo-
rek razem z jonami wodorowymi. Przyczyna hiperkalie-
mii obserwowanej w cukrzycy nie jest wigc na ogét sama
kwasica ketonowa, lecz raczej niedobér insuliny. Alkalo-
zametaboliczna w znacznie mniejszym stopniu wpltywa
na przesuniecia jonéw potasowych, podobnie niewielki
wplyw nazmiany stezenia potasu majg zaburzenia odde-
chowe (tj. kwasica i zasadowica oddechowa).

Inne czynniki

Wéréd innych czynnikéw wplywajacych na przesuniecia
jonu potasowego wymienia sie aldosteron, osmolalnos¢
plynupozakomérkowego orazwysitek. Takze wewnatrz-
naczyniowa hemoliza krwinek czerwonych moze by¢
przyczyna hiperkaliemii w wyniku uwolnieniaznacznych
ilosci jonéw potasowych z wnetrza krwinek.

Regulacja dtugoterminowa

Dlugoterminowa regulacja zawartoscijonu potasowe-
gOow organizmie, a tym samym —jego stezenia w 0so-
czu zalezy od funkcji nerek, ktére sa glownym
narzadem odpowiedzialnym za wydalanie potasu
z ustroju. U wiekszosci pacjentéw z przewleklymi za-
burzeniami potasowymi wystepuja zaburzenia funk-
cji nerek (lub nadnerczy). W obrebie nefronu jony
potasowe sa najpierw filtrowane w klebuszkach, na-
stepnie za$ w zdecydowanej wiekszosci podlegaja
wchlanianiu zwrotnemu w cewkach blizszych i petli
nefronu. W warunkach fizjologicznych wydalanie
wiekszoscijondw potasowych zmoczem zalezy od ak-
tywnego wydzielania tego jonu przez komérki cewek
dalszychizbiorczych (tzw. komoérki glowne). Wielkosé
tej sekrecji jest uwarunkowana wieloma czynnikami
(przedstawionymi na ryc. 2), ktérych wpltyw krétko
omowiono ponizej [11].
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Cewka dalsza

K+

Korowa \
czes¢ cewki

sbiorczej 7T stezenia potasu

Aldosteron

Wazopresyna

T przeptywu cewkowego
T Na* w plynie cewkowym
Zasadowica

Rycina 2. Czynniki zwigkszajace wydalanie potasu
w cewkach nerkowych

Dwa najwazniejsze czynniki to wielko$¢tadunku jo-
néw sodowych docierajacych do cewek dalszych oraz
stezenie potasu w plynie pozakomérkowym — oby-
dwa dzialajg synergistycznie i powoduja zmiany wiel-
kosci wydalania potasu. Leki moczopedne natomiast sg
glowna przyczyna wzrostu ilodci jonéw sodowych
w dalszej czesci nefronu i tym samym zwiekszonego
wydalania potasu. Nasilenie przeptywu przez cewki
dystalne i zbiorcze (spowodowane przez leki moczo-
pednelub diureze osmotyczng, np. w cukrzycy)jest do-
datkowym powodem wzrostu wydalania potasu.
Zwiekszenie stezenia potasu w plynie pozakomorko-
wym powoduje wzrost aktywnosci i liczby podjedno-
stek pompy sodowo-potasowej w blonie komoérek
gtéwnych i sprzyja zwiekszonemu wydalaniu potasu
do moczu.

Aldosteron nalezy do najwazniejszych hormonéw
wplywajacych na wielko$¢ wchtaniania soduiwydzie-
lania potasu w cewkach dalszych poprzez zmiany
aktywnosci kanaléw sodowych blon komérkowych.
Stany chorobowe przebiegajace ze wzrostem stezenia
aldosteronu (np. pierwotny i wtérny hiperaldostero-
nizm, odwodnienie organizmu) beda zatem powodo-
wac zwiekszenie wydalania potasu przez nerki. Nato-
miast niedobodr aldosteronu (np. w niewydolnosci
kory nadnerczy) lub blokowanie receptoréw dla aldo-
steronu (spironolakton) bedzie sprzyjac retencjijonéw
potasowych. Dzialanie aldosteronu jest opdznione
i nie powoduje szybkich zmian w wydzielaniu pota-
su. Trzeba réwniez pamieta¢, ze hiperkaliemia jest
jedna z przyczyn podwyzszenia stezenia aldosteronu
w osoczu [12].
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Niektére leki, na przyklad diuretyki oszczedzajace
potas (triamteren, amilorid) oraz trimetoprim (lek bak-
teriostatyczny), blokuja kanaly potasowe, zmniejszajac
wydalanie potasu przez nerki.

Ostatnio stwierdzono réwniez, ze sama zawarto$¢
potasu w diecie wplywa na nerkowe wydalanie tego
jonu poprzez zmianyilosciiaktywnosci kanaléw pota-
sowych w blonach komérek gléwnych. Zjawisko tojest
dodatkowo modyfikowane przez aldosteron.

Wydaje sie rowniez, ze zmiany zawartosci jonéw
HCO;™ i pH plynu cewkowego wplywajg na zmiany
wydalania potasu. Zwiekszenie zawartosci jonéw wo-
doroweglanowych i alkalizacja moczu sg przyczyna
zwiekszonego wydalania [13].

ZABURZENIA GOSPODARKI
POTASOWEJ W PRAKTYCE
LEKARSKIEJ

Wiasciwe rozpoznanieileczenie zaburzen gospodarki
potasowej zalezy przede wszystkim od uswiadomienia
sobie ich czestosci oraz licznych mozliwych przyczyn,
wynikajacych zaréwno ze schorzen stwierdzanych
u pacjentéw, jak i z efektow przyjmowanych lekéw.
Dodatkowym czynnikiem jest coraz czesciej podeszly
wiek chorych pozostajacych pod opieka lekarzy. Kolej-
nymi elementami wlasciwego postepowania jest do-
kiadna analiza sytuacji klinicznej oraz zalecenie wyko-
nania odpowiednich badan laboratoryjnych.

Jakwspomniano na poczatku niniejszej pracy, naj-
czesciejbada sie stezenie potasu w osoczu. Z powodéw
przedstawionych w pierwszej czesci artykulu jest to
badanie, ktére jedynie w bardzo przyblizony sposéb
pozwala ocenic stan gospodarki potasowej. Jest ono
jednoczesnie proste, latwo dostepne, mato obcigzaja-
ce dla chorego oraz (co nabiera ostatnio szczegélnego
znaczenia) niedrogie. Niestety, nawet to laboratoryj-
ne badanie zbyt rzadko zaleca sie¢ w praktyce, szcze-
golnie u chorych z grup ryzyka (takiego jak np. pode-
szly wiek). Prawidlowe stezenia potasu w osoczu to
3,5-5,0 mmol/l. Przy wartosciach ponizej 3,5 mmol/l
mowi sie o hipokaliemii, natomiast stezenia przekra-
czajace 5,0 mmol/l wskazujg na hiperkaliemie. By do-
kladniej okresli¢ przyczyny zaburzen dotyczacych
jonu potasowego, trzeba wykonackilka dodatkowych
badan.
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Przede wszystkim trzeba oceni¢ stezenia sodu
i chlorkéw w osoczu, funkcje nerek (przynajmniej
stezenie kreatyniny) oraz rownowage kwasowo-
-zasadowa. Ponadto, nalezy wykona¢ dobowa
zbiérke moczuioceni¢ dobowe wydalanie potasu.

Ten zestaw badan laboratoryjnych pozwoli w wie-
lu przypadkach ustali¢ przyczyne zaburzeh. W warun-
kach diagnostyki specjalistycznej dodatkowo ocenia sie
osmolalno$é surowicyimoczu oraz w wybranych przy-
padkach przeprowadza si¢ badania hormonalne,
sprawdza sie na przyklad stezenie aldosteronu czy ak-
tywno$¢ reninowa osocza [14, 15].

Kompletna ocenalaboratoryjna w warunkach pod-
stawowej opieki zdrowotnej najczesciej nie jest mozli-
wa, ale nie jest takze konieczna. Jednak zlecenie kilku
dodatkowych badani pozwoli w wielu sytuacjach sku-
tecznieleczy¢ chorych bez koniecznosci kierowaniaich
do specjalistow lub szpitali.

Ponizej przedstawiono najczestsze sytuacje prowa-
dzace do zaburzen gospodarki potasowej oraz sposo-
by postepowania diagnostycznego i terapeutycznego.

Hiperkaliemia

Najczestsze przyczyny hiperkaliemii przedstawionow ta-
beli 1ioméwiono ponizej. Hiperkaliemia moze stanowic¢
stan zagrozenia zyciaiczesto wymaga szybkiej interwen-
cji. Osposobach postepowania w przypadkujej wystapie-
nia napisano w dalszej cze$ci niniejszego artykulu.

Tabela 1. Potencjalne przyczyny hiperkaliemii

Niewydolnos¢ nerek

Zmniejszenie objetosci krwi krazacej — ograniczenie prze-
ptywu przez cewki nerkowe

Zmniejszona sekrecja jonu potasowego:

* zaburzenia reabsorpgji jonu sodowego:

— pierwotny hipoaldosteronizm: niewydolnos¢ kory
nadnerczy (choroba Addisona), niedobdr enzymow
nadnerczowych;

— wtérny hipoaldosteronizm: hiporeninemia, inhibi-
tory ACE, NLPZ, heparyna;

— opornos¢ komorek na dziatanie aldosteronu:
choroby cewkowo-srédmigzszowe nerek, leki
(spironolakton), trimetoprim;

* wzmozona reabsorpcja chlorkéw:
— zespdt Gordona

ACE (angiotensin-converting enzyme) — inhibitory konwertazy angioten-
syny; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne
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Przewlekta niewydolnos¢ nerek

Przewleklta niewydolno$é nerek, niezaleznie od przy-
czyny, charakteryzuje si¢ stopniowym zmniejszaniem
liczby czynnych nefronéw oraz postepujacym uszko-
dzeniem $r6édmigzszu. Dodatkowym czynnikiem jest
uszkodzenie naczyn tetniczych w przebiegu nadcis-
nienia tetniczego i czestych zaburzen lipidowych.
W zaawansowanych stadiach prowadzi to do znacz-
nego uposledzenia wielkosci filtracji klebuszkowej,
uposledzonego wydalania soduichlorkéw, ogranicze-
nia przeplywu przesaczu w cewkach dystalnych
i zbiorczych oraz zaburzonego przepltywu krwiw na-
czyniach wlosowatych srédmigzszu. Wywoluje tore-
dukcje zmniejszenia wydalania jonu potasowego
z moczemihiperkaliemie. Dodatkowym powodem sg
czeste zaburzenia sekrecji aldosteronu u chorych z nie-
wydolnoscig nerek [16].

Podobna sytuacja dotyczy populacji 0séb w pode-
sztym wieku, u ktérych dochodzi do stopniowego
zmniejszenia filtracji ktebuszkowej, co wiaze sie ze
zmianami naczyniowymi, ograniczonym przepltywem
krwi przez nerki, rozwojem nadci$nienia tetniczego
i zmianami morfologicznymiw nerkach. Réwniez w tej
grupie pacjentéw czesto wystepuja zaburzenia prowa-
dzace do obnizenia stezen aldosteronu — dodatkowej
przyczyny uposledzonego wydalania potasu. Szczeg6l-
nie dotyczy to chorych na cukrzyce z towarzyszacym
zespotem hipoaldosteronizmu hiporeninowego. Oso-
by w podeszlym wieku sa tez narazone na odwodnie-
nie, ktére prowadzi do zmniejszonego przepltywu ply-
nu przez cewkii mniejszego wydalania potasu. Zjawi-
ska te sg szczegolnie nasilone w grupach chorych ze
wspolistniejacymi schorzeniami, na przyklad prze-
wlekla niewydolnoscia serca. Inng przyczyna wzmozo-
nej hiperkaliemii moga by¢leki czesto stosowane u tych
pacjentéw z powodu schorzen wspdlistniejacych [17].

Leki

Leki s najczestszg przyczyna hiperkaliemii, dlatego
w kazdym jej przypadku nalezy rozwazy¢ potencjalny
wplyw stosowanej terapii (hiperkaliemia jatrogenna).
Grupy lekéw najczesciej odpowiedzialnych za wywo-
tywanie hiperkaliemii przedstawiono w tabeli 2.
Suplementacja potasu. Odpowiednia ilo$¢ potasu
spozywanego w diecie ma korzystne efekty w niekto-
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Tabela 2. Leki mogace wywotywac hiperkaliemie

i ich mechanizmy dziatania

Lek (grupa lekéw) Mechanizm dziatania

Doustne preparaty
potasu

Zwigkszenie podazy
w przewodzie pokarmowym

Leki moczopedne
oszczedzajace potas

Spironolakton Antagonizm w stosunku

do aldosteronu

Blokowanie kanatu sodowego
komaérek gtéwnych

Blokowanie kanatu sodowego
komorek gtéwnych

Triamteren
Amiloryd

NLPZ Obnizenie stezen reniny
i aldosteronu

Zmniejszenie przeptywu krwi
przez nerki i filtracji ktebuszkowej

Inhibitory ACE Obnizenie stezen aldosteronu

Zmniejszenie przeptywu krwi
przez nerki i filtracji ktebuszkowej

Leki g-adrenolityczne  Hamowanie przechodzenia

potasu do komdrek
Obnizenie stezen reniny
i aldosteronu

Heparyna Zmniejszenie syntezy aldosteronu

Zatrucie digoksyna Zahamowanie aktywnosci

ATP-azy sodowo-potasowej

Trimetoprim Blokowanie kanatu sodowego

komarek gtownych

ACE (angiotensin-converting enzyme) — inhibitory konwertazy angioten-
syny; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

rych sytuacjach, jednak szerokie stosowanie soli pota-
su, szczegOlnie przez chorych z niewydolnoscia nerek
lub przez osoby w podeszlym wieku, moze prowadzi¢
do hiperkaliemii, tym bardziej ze pacjentom tym zale-
ca sie tez zwiekszone spozycie potasu w diecie. W kaz-
dym przypadku takiego postepowania konieczna jest
ocena stanu chorego, funkcji jego nerek, jak réwniez
kontrola stezen potasu w trakcie leczenia [18].

Leki moczopedne oszczedzajace potas. Leki te (spi-
ronolakton, triamteren, amiloryd) czesto stosuje sie
w polaczeniu z diuretykami o innym mechanizmie
dzialania (tiazydy, diuretyki petlowe), by zmniejszy¢
utrate potasu. U czeéci chorych jednak powoduja one
hiperkaliemie (w niekt6rych badaniach nawetu ponad
20% leczonych), szczegdlnie w przypadku wystgpienia
innych przyczyn, na przyklad odwodnienia lub spozy-
cia positku bogatego w potas (owoce). Jezeli lekarz de-
cyduje sie zastosowac te leki, to jest rowniez zobowig-
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zany do czestych kontroli stezen potasu w osoczu.
Ostroznoé¢ nalezy zachowac zwlaszcza w wypadku
spironolaktonu, ktéry ma szczegdlnie dlugi okres dzia-
tania (kilka dni przy dlugotrwatym stosowaniu) i wy-
wolana przez ten lek hiperkaliemia trwa diugo.

Niesteroidowe leki przeciwzapalne (NLPZ) dzia-
laja poprzez hamowanie nerkowej syntezy prosta-
glandyn, w szczeg6Inoéci PGE, i PGI,. Prowadzi to do
hamowania produkcji reniny i wtérnie aldosteronu.
Wywolany przez teleki hipoaldosteronizm jest praw-
dopodobnie gléwnym mechanizmem prowadzacym
do hiperkaliemii. Dodatkowo, zmieniona produkcja
prostaglandyn wywoluje zaburzenia regulacji prze-
plywu krwi przez nerke i zmniejszenie filtracji, szcze-
golnie u 0séb w podesztym wieku, co jest dodatkowsq
przyczyna hiperkaliemii. Szczegdlng ostroznosé nale-
zy zachowaé u 0s6b starszych, u chorych z niewydol-
noscig serca, uposledzeniem czynnoscinerekiuleczo-
nych diuretykami.

Inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE, angio-
tensin-converting enzyme) zmniejszaja produkcje reni-
ny, a zatem — takze aldosteronu. Leki te ograniczaja
ponadto filtracje ktebuszkowa, szczegélnie u oséb od-
wodnionych oraz z nieznacznyminawet zaburzeniami
czynnosci nerek. Hiperkaliemie opisano u wielu cho-
rych leczonych inhibitorami ACE przy klirensach kre-
atyniny okolo 50-60 ml/min. Wysokie zagrozenie doty-
czy pacjentdw przyjmujacych jednoczesnie diuretyk
oszczedzajacy potasi/lubsuplementacje potasu. Podob-
nych efektéw nalezy oczekiwac podczas stosowania
lekéw blokujacych receptory dla angiotensyny (losar-
tan, walsartan) osobno lub w terapii skojarzonej z inhi-
bitorem ACE.

Leki f-adrenolityczne uposledzaja redystrybucje
jonu potasowego do wnetrza komérek. Dotyczy to
przede wszystkim lekéw nieselektywnych (proprano-
lol), jednak moze sie takze zdarzy¢ w wypadku stoso-
wania duzych dawek selektywnych lekéw -adrenoli-
tycznych (metoprolol, bisoprolol i in.). Szczegélnie
narazenisg chorzy z hipoaldosteronizmem, niewydol-
noscig nereki przyjmujacy inneleki, ktére moga wywo-
ta¢ hiperkaliemie.

Zatrucie digoksyna. Digoksyna blokuje dzialanie
pompy sodowo-potasowej i w ten sposéb hamuje
wchodzenie jonéw potasowych do wnetrza komérek.
Efektistotny klinicznie wystepuje jedynie w przypad-
kach toksycznych stezen digoksyny. Hiperkaliemia
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w takiej sytuacji moze nawet zagrazac zyciu, szczegol-
nie jesli wspolistnieja inne sprzyjajace czynniki.

Trimetoprim-sulfametoksazol. Hiperkaliemie zwig-
zang ze stosowaniem trimetoprimu opisano po raz
pierwszy 20 lat temu u chorego leczonego z powodu
zakazenia Preumocystis carinii. Mechanizm dzialania tego
leku polega na blokowaniu kanatéw sodowych w cew-
kach zbiorczych i jest identyczny z dziataniem amilori-
du. Obaleki majg bardzo zblizong strukture chemiczna.
Istotna klinicznie hiperkaliemie (> 5,5 mmol/l) opisywa-
no w przypadkach podawania prawidlowych dawek
terapeutycznych leku u ponad 20% pacjentéw. U po-
nad 60% zaobserwowano istotny wzrost stezenia pota-
su — byl on szczegoélnie znaczny u chorych z upoéle-
dzona funkcja nerek.

Do innych lekéw, ktére potencjalnie moga wywo-
tywac hiperkaliemie, naleza heparyna i jej pochodne,
prawdopodobnie poprzezhamowanie syntezy aldoste-
ronu [18].

Zaburzenia genetyczne

Jednym z genetycznie uwarunkowanych zespolow
prowadzacych do hiperkaliemii jest zesp6t Gordona.
Chociaz dokladny mechanizm prowadzacy do uposle-
dzonego wydalania potasu w tym zespole nie jest zna-
ny, najprawdopodobniej przyczyna jest zwiekszona
przepuszczalnosé cewek dystalnych dla chlorkéw. Po-
woduje to zmniejszenie elektroujemnego fadunku
w Swietle cewek i prowadzi do uposledzenia wydala-
nia potasu.

Objawy

Najczestsze objawy to oslabienie miesni, ktére nieleczo-
ne moze przechodzi¢ w porazenie wiotkie. W przypad-
ku zajecia mieéni oddechowych dochodzi do zaburze-
nia wentylacji. Najpowazniejszym nastepstwem jest
toksyczne dzialanie na komoérki migénia sercowego,
przejawiajace sie zmianami w zapisie EKG (wysokie,
spiczaste zalamki T, wydluZzenie czasu trwania zespo-
6w QRS, opdznienie przewodnictwa przedsionkowo-
-komorowego). W skrajnych przypadkach moze wysta-
pi¢ asystolia lub migotanie komor.

Wskutek uposledzonego wydalania jonéw wodo-
rowych zmoczem hiperkaliemia powoduje tez kwasi-
ce metaboliczna.
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Postepowanie lecznicze

Postepowanie objawowe, stosowane w stanach ostrych
i stanach zagrozenia zycia, polega na podawaniu soli
wapnia (glukonianu lub chlorku wapnia) w celu stabili-
zacji blon komérkowych, szczeg6lnie w miesniu serco-
wym. W dalszej kolejnosci nalezy podja¢ probe przesu-
niecia jonéw potasowych do wnetrza komorek. Najcze-
Sciej stosuje sie insuline z glukoza (ok. 3 g glukozy na 1j.
insuliny krétkodziatajacej), przy czym chorym, uktérych
glikemia przekracza 200 mg/dl, mozna podawac samg
insuling — efekt jest szybki i utrzymuje sie przez kilka
godzin. W trakcie leczenia trzeba kontrolowac stezenia
glukozy.Inng mozliwoscia jest podawanie lekow 3,-mi-
metycznych wziewnie lub dozylnie (np. salbutamol).
Efekt dzialania nastepuje szybko (ok. 30 min) i trwa oko-
lo2godzin. Mozliwe jest stosowanie powtérnych dawek,
jednaknalezy zachowaé szczegdlng ostroznosc¢ u pacjen-
tow z niewydolnoscig serca, zaburzeniami rytmu i cho-
robg wieficowa. Zalecanie wodoroweglandéw, uwazane
do niedawna za kanon postepowania, obecnie nie ma
uzasadnienia; efektyich podawania sa nieznaczne, op6z-
nione w czasieimato przewidywalne, zasleczenie moze
wywolac dzialania niepozadane, szczegdlnie u chorych
przewodnionych lub z niewydolnoscia serca.

Efekt opisanych wyzej metod postepowania jest
krotkotrwatly, pozwalajg one jednak rozpoczaé usuwa-
nie nadmiaru potasu z organizmu. Chorym dobrze
nawodnionym bez niewydolnosci nerek nalezy poda-
wac diuretyki petlowe. U os6b odwodnionych nato-
miast ewentualne zastosowanie diuretykéw powinno
by¢ poprzedzone odpowiednim nawodnieniem. Efek-
tuleczenia nalezy sie spodziewac¢ po okolo 8-16 godzi-
nach. U pacjentéw ze znaczna hiperkaliemia, szczegdl-
nie przy wspolistniejacej niewydolnosci nerek, nalezy
rozwazyc¢ terapie nerkozastepcza. Metody z wyboru to
hemodializa lub ciggla hemofiltracja (zylno-zylna lub
tetniczo-zylna); dializa otrzewnowa jest mniej efektyw-
na. Mozna réwniez podawaé zywice jonowymienne
(np. Calcium Resonium), doustnie lub doodbytniczo.

Powdrozeniuleczeniaiustabilizowaniu stanu cho-
rego trzeba przeanalizowac mozliwe powody hiperka-
liemii i usuna¢ wszystkie, ktére udalo sie zidentyfi-
kowa¢, w tym takze zweryfikowaé przyjmowane przez
chorego leki. Do ustalenia przyczyny konieczne beda,
przynajmniej czesciowo, wynikibadan laboratoryjnych
opisanych wyzej.
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Tabela 3. Potencjalne przyczyny hipokaliemii

Niedobdr potasu w diecie

Terapia lekami moczopednymi

Dieta wysokosodowa

Niedob6r magnezu

Dtugotrwata biegunka

Wymioty

Utrata z potem

Pierwotny lub wtdrny hiperaldosteronizm
Choroba lub zespét Cushinga

Duze dawki glikokortykosteroidéw
Zespot Barttera

Zespot Liddle'a

Utrata z moczem w przewlektej niewydolnosci serca
Katecholaminy

Inne (lukrecja, leczenie insuling, niektére antybiotyki,
kwasice cewkowe)

Hipokaliemia

Jakjuzwspomniano, o hipokaliemii méwisie wtedy, gdy
stezenie potasu w osoczu maleje ponizej 3,5 mmol/l. Na
ogo6l wiaze sie to ze znaczng utrata jonu potasowego
i ogblnoustrojowym niedoborem potasu. W niektérych
przypadkach moze jednak wynikaé z dziatania czynni-
kow stymulujacych przechodzenie jonéw potasowych
do wnetrza komérek, wtedy catkowita ilos¢ potasu
w ustrojujest prawidlowa. Gléwne przyczyny hipoka-
liemii i zwigzane z nimi mechanizmy dzialania przed-
stawiono w tabeli 3. Nalezy pamieta¢, ze hipokaliemia
moze by¢ przyczyna groznych zaburzen rytmu serca
(szczegodlnie u 0s6b obcigzonych przewleklymischorze-
niami, na przyklad choroba wieficowa iniewydolnoscia
serca) i czesto zagraza zyciu. W takich przypadkach
konieczne jest szybkie wdrozenie odpowiedniego le-
czenia. Sposoby postepowania terapeutycznego
w hipokaliemii przedstawiono na korficu niniejszej pra-
cy. Ponizej oméwiono najczestsze sytuacje kliniczne
prowadzace do tego stanu.

Leki moczopedne

Zewzgledunabardzo szerokie stosowanielekéw moczo-
pednych wréznych schorzeniach (nadci$nienie tetnicze,
zastoinowa niewydolnos¢ serca, zespoly nerczycowe, nie-
wydolnos¢ nerek, choroby watroby), jest to najczestsza
przyczyna hipokaliemii. Zwigkszonego wydalania pota-
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su przez nerki nalezy oczekiwa¢ po podaniu lekéw zréz-
nychgrup (diuretyki petlowe, tiazydy), zwyjatkiemlekow
oszczedzajgcych potas. Wzmozona utrata potasu wigze sie
zhamowaniem wchianiania zwrotnego sodu i chlorkéw
wcewkachblizszychipetliHenlego, co prowadzidowzro-
stustezeniajonéw sodowychichlorkowychw plynie cew-
kowymw dystalnej czescinefronu. Powoduje tonasilenie
wechlaniania zwrotnego soduwkomoérkach cewek dystal-
nychoraz,jednocze$nie, wzrostwydalania potasu. Dodat-
kowym czynnikiem sprzyjajacym wzrostowi wydalania
potasu jestzwiekszona pod wpltywem lekéw moczoped-
nychobjetosé ptynu przeplywajacego przez cewkidalsze
i zbiorcze. Réwniez zmniejszenie objetosci plynu zew-
natrzkomérkowego—skutek terapii diuretykami—przy-
czynia sie do nasilenia hipokaliemii poprzez pobudzanie
syntezy reninyiwtérnie aldosteronu. Zatem stosujacleki
moczopedne, nalezy zwracaészczegdlng uwagenasteze-
nia potasu. Kazdego choregonalezy traktowac¢indywidu-
alniei odpowiednio czesto ocenia¢, czy przyjeta strategia
postepowania jestwlasciwa. U wiekszosci pacjentow wia-
Sciwebedzie zastosowanie suplementacji potasu poprzez
zalecenie spozywania pokarméw bogatych w ten pierwia-
stek lub jego gotowych preparatow, ktérych zaleta jest
zawarto$¢ chlorku potasowego (potasw diecie zazwyczaj
wystepuje w postaci fosforanu). Niektérym chorym moz-
na dodatkowo podac leki oszczedzajace potas lub hamu-
jace uklad renina-angiotensyna. Nalezy jednak pamietac,
ze uczesciznich (szczegdlnie u oséb w podesztym wieku
lub ze schorzeniami wspélistniejacymi, np. nerek) leki
moczopedne nie wywoluja hipokaliemii. Schematyczne
stosowanie preparatéw potasu u tych chorych prowadzi
czesto do groznej w skutkach hiperkaliemii. Jak wspo-
mniano wyzej, trzeba tez zachowac ostroznos¢, stosujac
spironolakton — ze wzgledu na jego przedtuzonei trud-
no odwracalne dziatanie.

Trzeba réwniez pamietac, ze w przypadku diurezy
osmotycznejzwigzanej z wydalaniem w moczu substan-
giendogennych (glukoza, mocznik)iegzogennych (man-
nitol) takze moze dochodzi¢ do hipokaliemii. Jesli stosuje
sieleki dzialajace osmotycznie (np. w neurologii), koniecz-
nejestczestekontrolowanie stezen potasu wsurowicy [19].

Dodatkowym czynnikiem nasilajagcym niedobory
potasu u chorych przyjmujacych diugotrwale leki mo-
czopedne moze by¢ niedobér magnezu. U czesci cho-
rych, szczegdlnie gdy hipokaliemia nie poddaje sie
tatwoleczeniu, konieczne jest monitorowanie stezenia
magnezu i jego uzupelnianie.
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Nadmiar mineralokortykoidéw

Nadmierna produkcja mineralokortykoidéw, gléwnie
aldosteronu, prowadzi do zwigekszonego wydalania
potasuzmoczemirozwoju hipokaliemii. Jedna z przy-
czyn jest hiperaldosteronizm pierwotny zwigzany
z obecnodcia guzéw (fagodnych lub zlosliwych) lub
z przerostem kory nadnerczy. Podobnie, wtérny hiper-
aldosteronizm zwigzany znadmiernymi stezeniamire-
niny powoduje zwiekszong utrate potasu z moczem.
Hiperreninemie najczesciej wywoluja zmiany w tetni-
cach nerkowych (nadcis$nienie naczyniowo-nerkowe)
lub zmniejszenie objetosci ptynu pozakomérkowego.
W rzadkich przypadkach nadmierna produkcja reniny
wiaze sie z wystepowaniem guza pochodzacego z ko-
morek aparatu przyklebkowego.

Wzmozona produkcja mineralokortykoidéww prze-
biegu zaburzen przemianykortyzolu dokortyzonu (zwia-
zanaznieprawidlowaaktywnoscig enzymu 113-dehydro-
genazy hydroksysteroidowej) réwniez moze prowadzi¢
do hipokaliemii. Przyczyng mogg by¢ defekty genetycz-
ne lub spozycie substancji hamujacych wspomniany
enzym, na przyklad korzenia lukrecji.

Dziatanie podobne do mineralokortykoidéw moga
wywiera¢ wysokie stezenia glikokortykoidow wyste-
pujace w przebiegu zespolu Cushinga lub wskutek le-
czenia duzymi dawkami glikokortykosteroidow.

Utrata przez przewéd pokarmowy

W warunkach fizjologicznych utrata potasu przez prze-
wod pokarmowy jest znikoma. Hipokaliemia moze jed-
nak wystepowac w przebiegu nasilonej biegunki. Naj-
czesciej dotyczy to chorych zbiegunkami wydzielniczy-
milub naduzywajacych srodkéw przeczyszczajacych.
W przebiegu nasilonych wymiotéw réwniez niekie-
dy dochodzi do hipokaliemii, ale wynika ona ze zwiek-
szonego wydalania potasu z moczem, zaleznego od
rozwijajacej sie zasadowicy metabolicznej, oraz ze
zmniejszenia objetosci ptynu pozakomérkowego.

Rzadkie przyczyny hipokaliemii

Dorzadkich zespotéw uwarunkowanych genetycznie,
w przebiegu ktérych rozwija sie hipokaliemia, naleza:
» zespolLiddle’a, wktérym wystepuja: nadcisnienie

tetnicze, zasadowica metaboliczna, hipokaliemia
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oraz hipoaldosteronizm; zesp6t ten wigze sie znad-

miernym wchlanianiem soduw cewkach dalszych;
* zespol Barttera, w ktérym ciénienie tetnicze jest pra-

widlowe, a obserwuje sie hiperaldosteronizmihiper-

reninemie, zalezne prawdopodobnie od zmniej-

szonej objetosci plynu pozakomérkowego.

Do hipokaliemii moze réwniez dochodzi¢ w prze-
biegu proksymalnej lub dystalnej nerkowej kwasicy
cewkowej.

Objawy

Najczestsze objawy, wystepujace zazwyczaj przy ste-
zeniach potasu ponizej 3,0 mmol/l, to: zmeczenie,
znuzenie, oslabienie mie$ni—szczegodlnie koficzyn dol-
nych. W ciezszych przypadkach moze wystapi¢ hipo-
wentylacjaizaburzenia oddychania wynikajace z osta-
bienia mieéni oddechowych. Hipokaliemia moze
takze powodowa¢ oslabienie miesni gladkich i jest
czesta przyczyna porazennej niedroznosci jelit u cho-
rych po zabiegach operacyjnych. Wspétwystepowanie
ciezkiego niedoboru potasuiwysitku fizycznego moze
by¢ przyczyna rabdomiolizy. Niedobdr potasu duzego
stopnia moze wywolaé¢ zmiany w zapisie EKG, a takze
sprzyja wystepowaniu komorowych zaburzen rytmu.
Szczegolnie czesto stwierdza sie je u chorychleczonych
preparatami naparstnicy.

Postepowanie lecznicze

Intensywne leczenie jest uzasadnione w przypadku
hipokaliemii znacznego stopnia, gdy wystepuja objawy
ze strony uktadu krazenia (zaburzenia rytmu) lubistot-
ne ostabienie mieéni (szczegolnie oddechowych). Tera-
pia obejmuje podawanie wlewéw chlorku potasowe-
go do zyt centralnych w maksymalnym stezeniu
60 mmol/l w roztworze soli fizjologicznej (1 mmol po-
tasu odpowiada 39,1 mg; 10 ml 15-procentowego chlor-
ku potasowego zawiera 20 mmol potasu). Szacunkowy
niedobdr jonu potasowego przy obnizeniu jego steze-
nia w osoczu 0 1 mmol/l wynosi 200—400 mmol. Szcze-
goblnie trudno ocenic rzeczywisty niedob6r u chorych
zdodatkowymi czynnikami wplywajgcyminastezenie
potasu, na przyklad w cukrzycowej kwasicy ketonowe;j.
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Powoduje to, ze w czasie dozylnego uzupelniania nie-
doboréw konieczna jest stala kontrola stezef jonu po-
tasowego. Po ustgpieniu objawdw zagrozenia zycia
najlepiej kontynuowacleczenie preparatami doustny-
mi. Jest to réwniez najlepsza forma dlugotrwatej suple-
mentacji potasu, na przyklad u chorych przyjmujacych
leki moczopedne. Doustnie najlepiej podawaé chlorek
potasowy w postaci tabletek o przedluzonym uwalnia-
niu, szczegdlnie w formie mikronizowanej. Dostepne
w Polsce preparaty potasu doustnego zwykle zawierajg
750 mg chlorku potasowego, co odpowiada 10 mmol
potasu. Typowymi dzialaniami niepozadanymi przy
doustnym podawaniu chlorku potasowego sa zaburze-
nia zoladkowo-jelitowe. Wyjatkowo moze dojé¢ do per-
foracji jelita cienkiego. Objawy te sa mniej nasilone
w wypadku stosowania preparatéw o przedtuzonym
dziafaniu. Typowe dawkowanie to 2 tabletki na dobe.
W wybranych przypadkach moznarozwazy¢ podawa-
nie potasu w formie wodoroweglanu, na przyktad
u chorych zkwasica pochodzenia cewkowego. Trzeba
pamietaé, ze u pacjentéw, u ktérych wystepuje znacz-
ny niedobdér magnezu, uzupelnianie potasu moze by¢
niewystarczajace. W takiej sytuacji trzeba oznaczy¢ ste-
zenia magnezu w surowicy i podawac jednoczeénie
preparaty zawierajgce potas i magnez.

Chlorek potasowy w formie doustnej zaleca sie tez
douzupelniania niedoboréw potasu u chorych bezjaw-
nej hipokaliemii, lecz z obnizonymi stezeniami potasu
w surowicy (3,5-4,0 mmol/l), szczegélnie w przypadku
wspotwystepowania niewydolnosci serca lub nadcis-
nienia tetniczego. Stosowanie chlorku potasowego jest
u tych os6b korzystniejsze niz sama dieta, gdyz potas
w produktach zywnosciowych wystepuje zazwyczaj
w postaci fosforanéw, ktére gorzej sie wchianiaja, a jed-
noczesnie sa mniej skuteczne w korygowaniu zaburzen
metabolicznych przebiegajacych czesto zlagcznym nie-
doborem potasu i chlorkéw.

Nalezy jednak unika¢ rutynowego przepisywania
preparatéw potasu wszystkim pacjentom stosujagcym
leki moczopedne. Szczegélnie niebezpieczne moze to
by¢ u chorych z uszkodzeniem nerek oraz przyjmuja-
cychlekizgrupy inhibitoréow ACE. We wszystkich przy-
padkach obowiazuje Sciste monitorowanie stezen po-
tasu w surowicy i stanu klinicznego pacjenta.
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