Znaczenie i zasady

kontroli gospodarki potasowej
w chorohach sercowo-
-naczyniowych

STRESZCZENIE

Mimo wielu publikacji dotyczacych roli potasu w chorobach uktadu sercowo-naczynio-
wego znaczenie gospodarki potasowej wydaje sie nadal niedoceniane w codziennej
praktyce klinicznej. Potas jest jednym z najwazniejszych elektrolitow ustroju, warunku-
jac czynnosci zyciowe komdrek. W zwigzku ze zmieniajacymi si¢ zachowaniami zywie-
niowymi, zmniejszeniem spozycia warzyw i owocow oraz wzrostem konsumpcji produk-
tow wysokoprzetworzonych zmienia sie proporcja udziatu w diecie sodu i potasu na
korzys¢ tego pierwszego. Zdolno$¢ nerek do zatrzymywania potasu jest niewielka, co
jest przyczyna hipokaliemii u 0séb spozywajacych mate ilosci tego pierwiastka. Taki stan
rzeczy niestety prowadzi do nasilania sie zjawiska hipokaliemii w populacji. Pacjenci
z takimi schorzeniami, jak: nadci$nienie tetnicze, niewydolno$¢ serca, zaburzenia ryt-
mu serca, cukrzyca, niewydolnos¢ nerek oraz zagrozeni udarem moézgu wymagaja szcze-
go6lnej uwagi i obserwacji w celu zapobiegania hipokaliemii. Zaburzenia rownowagi
w gospodarce potasowej prowadza do groznych dla zycia powiktan. Hipokaliemia moze
byé€ przyczyng zaburzen rytmu serca, w konsekwencji doprowadzajac do migotania ko-
mor. Natomiast hiperkaliemia prowadzi do zaburzei przewodzenia, bradykardii, a na-
wet asystolii. Wyniki licznych badan wykazuja ochronny wpfyw prawidiowego stezenia
potasu na choroby uktadu sercowo-naczyniowego, tym samym zmniejszajacy ryzyko zgo-
nu. Jednym z gféwnych sposobéw prewencji i dobrej kontroli zaburzen gospodarki po-
tasowej jest zmiana stylu zycia, a przede wszystkim stosowania odpowiedniej diety.
U pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi zasadne jest kontrolowanie stezenia
potasu w surowicy. Zalecane dobowe spozycie potasu powinno by¢ w pierwszym rze-
dzie osiggane za pomoca odpowiedniej diety. U pacjentow otrzymujacych leki moczo-
pedne prowadzace do hipokaliemii wskazane jest stosowanie suplementacji potasu.
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Jedng z istotnych
przyczyn zaburzen
gospodarki potasowej
jest zachwianie
rownowagi pomigdzy
podaza a wydalaniem
potasu

imo opublikowania znacznej
liczby prac i metaanaliz doty-
zacych roli potasu w choro-
bach uktadu sercowo-naczyniowego znacze-
nie gospodarki potasowej wydaje si¢ by¢ na-
dal niedoceniane w codziennej praktyce kli-
nicznej [1]. Potas jest jednym z najwazniej-
szych elektrolitow ustroju, wraz z sodem
odpowiada za wytworzenie réznicy poten-
cjatu elektrycznego wewnatrz i na zewnatrz
komorki, co warunkuje jej czynnosci zycio-
we. Organizm czltowieka zawiera okoto
150 g potasu, przy czym 98% znajduje si¢
w przestrzeni Srédkomoérkowej, a pozostata
cze§¢ w przestrzeni pozakomoérkowe;.
Znaczna ilo$¢ potasu zgromadzonego poza-
komorkowo zdeponowana jest w koSciach,
a tylko 1,1 mmol/kg masy ciata znajduje si¢
w plynie pozakomérkowym (ryc. 1).
Stezenie potasu w poszczegdlnych tkan-
kach jest zr6znicowane, a najwigksze wyste-
puje w migSniach szkieletowych. Przecigtne
spozycie potasu waha si¢ w granicach
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Rycina 1. Dystrybucja potasu w organizmie

Komorka = 98%

Ptyn zewnatrzkomorkowy = 2%

25-100 mmol na dobg. Pierwiastek ten jest
biernie wchtaniany gtéwnie w gérnym odcin-
ku jelita cienkiego. Za wydalanie potasu
w 92% odpowiadaja nerki, a w 8% przewdd
pokarmowy. Réwnowage gospodarki pota-
sowej ustroju uzalezniaja procesy wchtania-
niaiwydalania tego pierwiastka (ryc. 2). Wy-
dalanie potasu przez przewdd pokarmowy
wzrasta u pacjentoéw z niewydolnoscia nerek.

W zwiazku z tym jedna z istotnych przy-
czyn zaburzen gospodarki potasowej jest za-
chwianie rownowagi pomigdzy podaza a wy-
dalaniem potasu. Nadmierna podaz lub
uposledzenie wydalania potasu prowadzi do
hiperkaliemii, natomiast niedostateczna
podaz lub nadmierna utrata potasu — do
hipokaliemii. Zaburzenia te moga by¢ row-
niez spowodowane przemieszczeniem jo-
néw potasowych miedzy przestrzeniami:
komoérkowa, pozanaczyniowq i naczyniowg
(ryc. 3).

W zwiazku ze zmieniajacymi si¢ zacho-
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Rycina 2. Drogi podazy i utraty potasu

Zaburzenia gospodarki potasowej

VAN

saczenie ran, pot

do nasilania si¢ zjawiska hipokaliemii w po-
pulacji. Na wzrost wydalania potasu wptywa
migdzy innymi zwigkszony naplyw sodu
i wody do kanalika dalszego, hiperaldostero-

nizm, zasadowica nieoddechowa przy zwigk-

Zdolno$¢ nerek do

Hipokaliemia Hiperkaliemia . .
szonym naplywie HCO;~ do kanalika dystal- zatrzymywania potasu
nego oraz nadmierna podaz potasu (ryc. 4). | i iawi i
— zaburzenie rownowagi pomigdzy podaza Na ostateczne stgzenie potasu w sSurowi- jest nlBWIE"(.a, 0 l-eSt i
a wydalaniem potasu e P przyczyng hipokaliemii
— Pprzemieszczenie potasu pomiedzy cykrwiw aja nie tylko procesy wchtania- - . ;
przestrzeniami y . piyw. 12 y ) p ] y . u osob spozywajacych
nia i wydalania owego pierwiastka, ale row- mate ilosci tego
niez dokomoérkowy transport tego jonu re- pierwiastka

Rycina 3. Przyczyny i konsekwencje zaburzen
gospodarki potasowej

Zycia warzyw i owocOw oraz wzrostem kon-
sumpcji produktéw wysokoprzetworzonych
zmienia si¢ proporcja udzialu w diecie sodu
i potasu na korzy$¢ tego pierwszego. Zdol-
no$¢ nerek do zatrzymywania potasu jest
niewielka, co jest przyczyna hipokaliemii
u oséb spozywajacych mate ilosci tego pier-
wiastka. Taki stan rzeczy prowadzi niestety
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gulowany hormonami (insulina, aldosteron,
somatotropina) oraz aktywnoS$cia ukladu
wspotczulnego (ryc. 5).

Pacjenci z takimi schorzeniami, jak nad-
ci$nienie tgtnicze, niewydolnosc serca, zabu-
rzenia rytmu serca, cukrzyca, niewydolno§¢
nerek oraz zagrozeni udarem mézgu wyma-
gaja szczegblnej uwagi i obserwacji w celu
zapobiegania hipokaliemii [1]. Fizjologicz-
ne stezenia potasu w surowicy krwi powin-
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Przyczyny hipokaliemii

Niedostateczna podaz potasu z pokarmami
— niedozywienie, dieta uboga w potas
— niedostateczne uzupetnianie u 0s6b z 1 utratg potasu

Zwiekszony naptyw potasu do komarek lub Il przestrzeni
—proliferacja komorek (biataczki, wit. B12 w anemii A-B)
—p,-mimetyki w astmie i POChP

Nadmierna

(wymioty, biegunki, przetoki, leki przeczyszczajace)

utrata potasu przez przewod pokarmowy

(pot, rany,

Nadmierna utrata potasu przez skore

oparzenia)

zydy

Nadmierna utrata potasu przez nerki

— hiperaldosteronizm pierwotny

— hiperaldosteronizm wtdorny (niewydolnos$¢ serca,
marsko$¢ watroby, choroby nerek, naczyniowo-
-nerkowe nadcisnienie tetnicze)

— hiperkortyzolizm (choroba i zespdt Cushinga)

— hipomagnezemia

— leki (moczopedne, glikokortykosteroidy, aminogliko-

Rycina 4. Przyczyny hipokaliemii

Przyczyny hiperkaliemii

Nadmierna

— z pokarmami
— w przebiegu krwotokéw do przewodu pokarmowego
— nadmierna suplementacja potasu

podaz potasu

Zmniejszenie wydalania potasu przez nerki

— ostra i przewlekta niewydolno$¢ nerek

— czynnosciowe zaburzenia wydalania potasu
(niedoczynno$¢ kory nadnerczy, hipoaldosteronizm)

— leki (inhibitory konwertazy angiotensyny, sartany,
antagonisci aldosteronu)

L—p{ — rozpad

Zwigkszony wyptyw potasu z komorek

— kwasica

komarek

Rycina 5. Przyczyny hiperkaliemii
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no miescié si¢ w granicach 3,5-5,0 mmol/l.
Mimo matego stg¢zenia potasu w surowicy
krwi parametr ten stanowi najbardziej wia-
rygodne odzwierciedlenie ogdélnoustrojo-
wej gospodarki potasowej [2] (ryc. 6).

Zaburzenia rownowagi w gospodarce
potasowej prowadza do groznych dla zycia
powiktan. Wielu pacjentéw nie zdaje sobie
sprawy z zaburzen gospodarki potasowej
w ich organizmie. Z przeprowadzonych ob-
serwacji wynika, ze u 20% pacjentéw przyj-
mowanych do szpitala stezenie potasu wyno-
si < 3,5mEq/l, au 5% chorych nie przekra-
cza 3,0 mEq/l. Wsréd chorych nieotrzymu-
jacych §rodkéw moczopednych czgstos¢ wy-
stepowania hipokaliemii wynosi 0,5-2,6%,
za$ u 10-40% pacjentow otrzymujacych diu-
retyki tiazydowe stwierdza si¢ stezenie po-
tasu ponizej 3,5 mEq/1 [1] (ryc. 7).

Hipokaliemia moze by¢ przyczyna zabu-
rzeh rytmu serca, w konsekwencji doprowa-
dzajac do migotania komoér. Natomiast hi-
perkaliemia prowadzi do zaburzef przewo-
dzenia, bradykardii, a nawet asystolii. Te sy-
tuacje wiaza si¢ z reguly ze znacznymi zabu-
rzeniami rownowagi gospodarki elektrolito-
wej, ale juz niewielkie réznice w stezeniu
potasu moga predysponowac do wystapie-
nia niektdérych schorzen uktadu sercowo-na-
czyniowego [3], a wyniki licznych badah wy-
kazuja ochronny wptyw prawidlowego steze-
nia potasu na choroby ukladu sercowo-na-
czyniowego [4, 5].

Jony potasowe biora bezposredni udziat
w wytwarzaniu potencjalu przezbtonowego,
tym samym wpltywaja na pobudliwo$é komo-
rek nerwowych i mieSniowych. Rdéznica
w spoczynkowym potencjale przezbtono-
wym zalezy od wewnatrz- i zewnatrzkomor-
kowych stezen potasu. Hipokaliemia powo-
duje hiperpolaryzacje, zwigkszajac poten-
cjat spoczynkowy komoérek, a w konsekwen-
cji wydtuza czas trwania ich repolaryzacji.
W dzialaniu na komérki uktadu bodzZco-
tworczego i przewodzacego serca niedobor
potasu przyspiesza i skraca czas depolaryza-
cji oraz obniza prég pobudliwosci, prowa-
dzac do zaburzen automatyzmu serca [2].

Zwiekszenie czasu repolaryzacji w obra-
zie EKG wydtuza odcinek QT, co moze do-
prowadzi¢ do wieloksztaltnego czgstoskur-
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Wewnatrzustrojowa pula potasu
— 3500 mmol

Utrata juz 1% tej puli (35 mmaol)
jest istotnym
naruszeniem réwnowagi potasowej

< 4 mmol/l — prawdopodobne, ze
wewnatrzkomorkowe zasoby potasu
S naruszone

3 mmol/l — niedobor potasu w ustroju
wynosi okoto 150 mmol

2,5 mmol/l — niedobdr potasu w ustroju
wynosi okofo 300 mmol

2,0 mmol/l — niedobdr potasu w ustroju
wynosi okoto 450 mmol

Rycina 6. Odzwierciedlenie niedoboru potasu
w ustroju na podstawie stgzenia w surowicy krwi

czu komorowego (torsades de pointes), a za-
burzenia automatyzmu serca moga objawiac
si¢ wystapieniem pobudzefn dodatkowych,
napadowego czestoskurczu, a nawet migo-
tania komor. W retrospektywnym badaniu
z udziatem pacjentow, ktorzy przebyli za-
bieg pomostowania aortalno-wieiicowego,
wykazano, ze hipokaliemia byla jednym
z czynnikéw ryzyka arytmii przedsionkowe;j
po zabiegu [6]. Wielu pacjentow z ostra nie-
wydolnoScia serca lub nadkomorowymi za-
burzeniami rytmu serca jest leczonych di-
goksyna, a hipokaliemia predysponuje do
zatrucia naparstnicg przez zmniejszenie jej
wydzielania nerkowego i zwigkszenie wiagza-
nia si¢ leku z mig$nidwka serca, co w konse-
kwencji prowadzi do komorowych zaburzen
rytmu [7, 8]. Majac to na uwadze, nalezy pa-
migtad, ze hipokaliemia per se zwigksza ry-
zyko komorowych i nadkomorowych zabu-
rzef rytmu serca i nagltej Smierci sercowe;j.
W sposéb szczegdlny powinnismy zatem uni-
kac hipokaliemii u pacjentéw leczonych na-
parstnica [7, 8]. Wydaje si¢, Ze u pacjentéw
z zaburzeniami rytmu serca steZenie potasu
nie powinno spadac ponizej 4,0 mmol/l, a jego

kontrola jest obligatoryjna [1, 4].
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4,20-5,50
61,8%

Rycina 7. Stgzenie potasu u chorych kardiologicznych

Zrodto: Geriatr. Pol. 2005; 1: 65-68

W badaniach eksperymentalnych stwier-
dzono ochronne dzialanie wysokiego ste¢ze-
nia potasu na funkcje srédblonka niezalez-
nie od wartoSci ci$nienia tetniczego [9, 10].
Jak powszechnie wiadomo dysfunkcja §r6d-
btonka wiaze si¢ ze wzrostem ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych [11, 12]. Potas hamu-
je produkcje wolnych rodnikéw oraz proli-
feracje mieS$ni gtadkich naczyn [13, 14].
Zwigkszone uwalnianie §rédblonkowego
czynnika relaksujacego naczynia [10] oraz
ostabienie dzialania naczynioskurczowego
angiotensyny I1[15] prowadzi do zmniejsze-
nia wazokonstrykcji. Wysokie zewnatrzko-
moérkowe stezenie potasu zmniejsza agrega-
cje plytek i hamuje wykrzepianie wewnatrz-
naczyniowe oraz zmniejsza adhezj¢ mono-
cytow do Sciany naczyh. Powyzsze dzialania
przyczyniaja si¢ do zahamowania procesu
aterogenezy [4, 5]. W zawale mig$nia serco-
wego, do ktoérego prowadzi proces ateroge-

wyrzut
zmniejszenie stezenia potasu zewnatrzko-

nezy, katecholamin powoduje
moérkowego, co predysponuje do komoro-
wych zaburzen rytmu [16] (ryc. 8). Prawidto-
we stezenie potasu u tych pacjentéw zmniej-
sza prawdopodobiefnstwo wystapienia migo-
tania komor [17, 18]. Hulting wykazat od-
wrotna zalezno$¢ pomigdzy stezeniem pota-

su a wystapieniem migotania komoér [19].
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3,81-4,10

16,2%

Hipokaliemia moze by¢
przyczyna zaburzen rytmu
serca, w konsekwencji
doprowadzajac

do migotania komor.
Hiperkaliemia prowadzi
do zaburzen przewodzenia,
bradykardii, a nawet
asystolii
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Rycina 8. Prawdopodobienstwo wystgpienia arytmii komorowej w zaleznosci od

stezenia potasu

Zrédfto: Nordrehaug J.E., Johannessen K.A., von der Lippe G. Serum potassium
concentration as a risk factor of venricular arrhythmias early in acute myocardial
infarction. Circulation 1985; 71: 645-649

Stezenie potasu
W surowicy krwi
u pacjentow

powinno by¢ wyzsze
wartosci mieszcza sie

w granicach
4,5-5,5 mmol/l

W badanej populacji u pacjentéw ze steze-
niem potasu powyzej 4,6 mmol/l nie stwier-
dzono zadnego przypadku wystapienia aryt-
mii komorowej. Wydaje si¢, ze korzystne
dziatanie f-adrenolitykéw i inhibitoréw en-
zymu konwertujacego (ACE, angiotensin co-
nverting enzyme) podawanych w okresie oko-
lozawatowym po czg¢Sci mozna thumaczy¢ ich
dziataniem zmniejszajacym ryzyko hipokalie-
mii [18, 20, 21]. Wyniki powyzszych badaf su-
geruja, ze w ostrym zawale serca powinno sie
utrzymywa¢ stezenie potasu w granicach 4,5—
-5,5 mmol/l [1, 4]. Dbanie o normokaliemi¢
wydaje si¢ by¢ zasadne rowniez w profilakty-
ce pierwotnej choroby niedokrwiennej serca.

Niewydolno$¢ serca zwigksza aktywno$¢
uktadu renina—angiotensyna—aldosteron oraz
czeSci wspdtczulnej autonomicznego uktadu
nerwowego, co w konsekwencji prowadzi do
spadku stezenia potasu. Chorzy z niewydol-
noScia serca z powodu uruchomienia tych
mechanizméw sg w sposob szczegdlny nara-
zeni na niedobor potasu [23]. W badaniach
przeprowadzonych zaréwno z udziatem
zwierzat, jak i ludzi wykazano, ze niedobo6r
potasu wiaze si¢ z upoSledzeniem relaksacji

lewej komory [24]. Hipokaliemia jest silnym,
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu u pa-
cjentéw z niewydolnoScia serca [22]. Nale-
Zy pamiegtaé, ze czesta przyczyna zgondw
wystepujacych w przebiegu tego schorzenia
jest nagta §mier¢ sercowa, prawdopodobnie
z powodu zaburzen rytmu serca [25, 26].
U pacjentéw z niewydolnoScig serca w kla-
sie NYHA I-III nizsze stezenie potasu jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka naglej
Smierci sercowej [27]. O ochronnej roli po-
tasu u 0s6b z niewydolnoscia serca §wiadczy
rowniez fakt, ze u pacjentéw leczonych diu-
retykami tiazydowymi i petlowymi wzrasta
SmiertelnoS¢ catkowita oraz z przyczyn ser-
cowych [28]. Te wszystkie dane sugeruja, ze
stezenie potasu w surowicy krwi u pacjentéw
z niewydolnoscia serca powinno byé wyzsze
od 4 mmol/l, a optymalne wartosci mieszcza
sie w granicach 4,5-5,5 mmol/l. Zaleca si¢
regularna kontrole potasu w tej grupie pa-
cjentow, poniewaz kazde nasilenie niewy-
dolnosci serca moze doprowadzi¢ do hipo-
kaliemii [1, 4]. Chorym z niewydolno$cia
serca w klasie NYHA I-II niedobory pota-
su powinno si¢ uzupetnia¢ za pomocg suple-
mentacji, za$ w klasie NYHA III-1V, stosu-
jac antagoniste aldosteronu.

Wyniki badan dostarczaja wielu dowo-
déw na to, ze wysokie stezenie potasu moze
zmniejszac¢ ryzyko udaréw moézgu (ryc. 9).
Efekt ochronny potasu w duzej mierze wy-
nika z jego hipotensyjnego dziatania, jednak
jest on takze niezalezny od wartoSci ciSnie-
nia czynnikiem redukujacym ryzyko uda-
réow [29-31]. Protekcyjne dziatanie potasu
niezalezne od ci§nienia tetniczego tlumaczy
si¢ jego ochronnym wplywem na §rddbtonek,
zmniejszeniem produkcji wolnych rodnikow
iproliferacji migsni gtadkich oraz zahamowa-
niem adhezji makrofagéw do $ciany naczy-
niowej [5]. Zwigkszenie dziennego spozycia
potasu o 10 mmol wiaze si¢ z 40-procentowa
redukcja wzglednego ryzyka zgonu z powo-
du udaru [30]. Wplyw potasu byt niezalezny
od innych czynnikéw, takich jak: spozycie
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wapnia, magnezu, alkoholu i kalorii, zawar-
toSci ttuszczu, biatka oraz widknika w diecie.
Ascherioiwsp. [29] wykazali odwrotna zalez-
no$¢ pomiedzy spozyciem potasu a wystapie-
niem udaru mézgu u mezczyzn z nadci$nie-
niem tetniczym. Autorzy wykazali, Ze zaréw-
no spozycie suplementow potasu, jak i wzbo-
gacenie diety w produkty zawierajace duze
ilosci tego pierwiastka redukuja ryzyko uda-
ru. Zaleca si¢ diete bogata w potas lub jego
suplementacje¢, jednak brakuje badan roz-
strzygajacych tego, jakie stezenie potasu
w surowicy krwi optymalnie redukuje ryzyko
udaru [1, 4, 29] (ryc. 9).

Zwigkszone spozycie potasu ma rowniez
dziatanie hipotensyjne zwiazane ze zwigk-
szong natriureza, poprawa reakcji barore-
ceptordw, zwickszeniem wazodylatacji oraz
zmniejszeniem wrazliwosci serca na kate-
cholaminy i angiotensyne II [32] (tab. 1).
W badaniu Dietary Approaches to Stop Hy-
pertension (DASH) dieta bogata w potas po-
wodowata redukcje ci$nienia tetniczego po-
réwnywalna z monoterapia farmakolo-
giczna [33]. Metaanaliza Wheltona i wsp.
oparta na 33 badaniach klinicznych z udzia-
tem 2609 pacjentow wykazata, ze doustna
suplementacja potasu w dawce 60—
—120 mmol/dobg¢ obniza wartos$¢ skurczowe-
goirozkurczowego ciSnienia tetniczego, od-
powiednio 04,412,5 mm Hgu ludzi z nadcis-
nieniem oraz o 1,8 i 1,0 mm Hg u ludzi bez
nadci$nienia [34]. Badanie Nurses’ Health
Study byto kolejnym, ktére wykazato, ze die-
ta bogata w potas redukuje zaréwno skur-
czowe, jak i rozkurczowe ci$nienie tetni-
cze [35]. Rowniez wynik badania Rotterdam
Study, przeprowadzonego z udzialem pa-
cjentéw w wieku od 55 lat wykazat korzyst-
ny wplyw zwigkszonego spozycia potasu na
wartosci ciSnienia krwi w tej grupie wieko-
wej. Wzrost spozycia potasu o 1 g/dobe wia-
zat si¢ ze spadkiem wartos$ci ci$nienia skur-
czowego 0 0,9mm Hg (p = 0,11) oraz ci$nie-
nia rozkurczowego o 0,8 mm Hg (p = 0,01)
[36]. Niskie stgzenie potasu moze odgrywac
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Rycina 9. Ryzyko udaru mézgu a stezenie potasu u chorych leczonych

hipotensyjnie (badanie GHC).

Zrédto: Smith N et al. Serum potassium and stroke risk among treated hypertensive

adults. Am J Hypertens 2003; 16: 806-813

Tabela 1

Hipotensyjne dziatanie potasu

Natriureza

Wzrost wrazliwosci baroreceptoréw tetniczych
Bezposrednie rozszerzenie naczyn

Poprawa tolerancji glukozy

Hamowanie aktywnosci adrenergicznej

Hamowanie ukfadu renina-angiotensyna-
—aldosteron

Wiekszy efekt u oséb na diecie wysokosodowe;j

m  Wiekszy efekt u pacjentow z nadcisnieniem
tetniczym

istotna role w patogenezie nadci$nienia tet-
niczego, dlatego tez zaleca si¢ zwigkszone
spozycie potasu w prewencji i leczeniu nad-
ci$nienia tetniczego [1, 4] (tab. 1).

W terapii hipotensyjnej czgsto zalecane sa
leki majace istotny wplyw na gospodarke
potasowa. Do lekéw wywotujacych hipoka-
liemi¢ naleza diuretyki petlowe, tiazydowe
i tiazydopodobne, za§ na wzrost stezenia po-
tasu wplywaja p-adrenolityki, inhibitory
ACE, sartany i diuretyki oszczedzajace potas
[37] (ryc. 10). Mimo redukcji ci$nienia tetni-
czego u 7,2% pacjentéw uzywajacych chlor-
talidon w badaniu Systolic Hypertension in the
Elderly Program (SHEP) nastapit wzrost zda-
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w przebiegu leczenia diuretykami [39]. W ba-
45 daniu Multiple Risk Factor Intervention Trial
44 (MRFIT) pacjenci leczeni diuretykami nie-
T oszczedzajacymi potas wykazywali istotnie
= e wicksze ryzyko naglej Smierci sercowej [38,
£ 42 39] (ryc. 12). W zwigzku z powyzszym pacjenci
g i T stosujacy leki hipotensyjne obnizajace steze-
% ’ nie potasu powinni mie¢ zalecong regularng
% 4 T kontrole elektrolitéw oraz czesto suple-
= 39 mentacje potasu. Wydaje si¢, Ze chorzy le-
czeni diuretykami oszczedzajacymi potas
38 i/lub inhibitorami ACE, nie wymagaja do-
37 i i i X datkowego podawania potasu. W nadcis-
Placebo 6,25 125 250 nieniu stezenie potasu w surowicy krwi nie
Dawka chiortalidonu [mg/d ] powinno by¢ nizsze niz 4,0 mmol/l, a najle-
Liczba chorych 1989 74 1070 734 piej, gdy oscyluje w granicach 4,0-

-5,0 mmol/l [1, 4] (ryc. 10-12).
Wedtug najnowszych wytycznych Euro-

Rycina 10. Stezenie potasu u chorych leczonych hipotensyjnie w zaleznos$ci od
dawki diuretyku (badanie SHEP).
Zrodfo: Franse iwsp. Hypokalemia associated with diuretic use and cardiovascular

events in the systolic hypertension in the elderly program. Hypertension 2000; 35: 1025

pean Society of Hypertension-European So-
ciety of Cardiology 2007 dotyczacych lecze-
nia nadcis$nienia tetniczego jednym z gtow-
nych sposobéw prewencji i dobrej kontroli

50 - zaburzen wartoSci ciSnienia tetniczego jest
[ ]K*=3,5mEqg/!
451 o zmiana stylu zycia. Wykazano korzysci z re-
B K*< 3,5 mEg/l .. . . .
40 dukcji masy ciala, regularnego wysitku fi-
= zycznego, spozywania umiarkowanych iloSci
=] 35 - . . .
u':é alkoholu, zaprzestania palenia tytoniu
< -
s 30 i przede wszystkim stosowania odpowied-
o
g 251 niej diety. Ograniczenie spozycia soli, niedo-
E 20 salanie potraw oraz unikanie potraw prze-
f? 151 tworzonych, zawierajacych duze ilosci soli,
104 na korzy$¢ positkdw przygotowanych z na-
s turalnych sktadnikow, ktore zawieraja wigcej
potasu to podstawowe zalecenia dla pacjen-
0 Powiklania ' Choroba ' Udar téw [40]. Modyfikacje diety, ktére obnizaja
sercowo-naczyniowe  wieficowa warto$ci ci$nienia t¢tniczego, w tym zwiek-

szone spozycie potasu to gldwne zatozenia

Rycina 11. Stezenie potasu u chorych leczonych hipotensyjnie w zaleznos$ci od
dawki diuretyku (badanie SHEP).

Zrodfo: Franse iwsp. Hypokalemia associated with diuretic use and cardiovascular
events in the systolic hypertension in the elderly program. Hypertension 2000; 35: 1025

diety DASH, zalecanej przezAmerican Heart
Association [41, 42]. W badaniu DASH au-
torzy starali si¢ ocenié, jaki rodzaj diety

wplywa korzystnie na wartosci ci$nienia tet-
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rzefi sercowo-naczyniowych, ktérych przy-
czyna byla hipokaliemia [38] (ryc. 11). Re-
dukcja stezenia potasu w surowicy krwi
o 1 mmol/l prowadzilta do 28-procentowego
wzrostu wystepowania arytmii komorowych

niczego. Dieta bogata w owoce, warzywa
i niskotluszczowe produkty mleczne oraz
z ograniczeniem tluszczOw nasyconych
moze istotnie obnizy¢ wartosci ci$nienia tet-

niczego. Jednocze$nie tego rodzaju dieta
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jest bogata w potas. Wersja diety DASH
2100 kcal dostarczata duze dobowe spozycie
potasu — 4,7 g (120 mmol) [33]. Na podsta-
wie wytycznych stwierdza sie jednoznacznie,
ze zwigkszone spozycie potasu wigze si¢ z re-
dukcja wartosci ci$nienia tetniczego. Zale-
cane dzienne spozycie potasu zostato usta-
lone na poziomie 4,7 g/dobe (120 mmol/d.),
co odpowiada §redniemu spozyciu potasu
w badaniach klinicznych oraz zawartoSci po-
tasu w diecie DASH. Trzeba jednak pamig-
tac, ze taka ilo§¢ dziennego spozycia potasu
jest odpowiednia dla oséb z prawidtowa
funkcja nerek. U os6b, u ktérych czynnosé
nerek jest zaburzona (GFR [glomerular fil-
tration rate] < 60 ml/min/1,73 m?) ilo$¢ spo-
Zywanego potasu powinna by¢ zmniejszona
ze wzgledu na ryzyko hiperkaliemii [33, 41].
Wytyczne towarzystw naukowych dotyczace
terapii hipotensyjnej mniej uwagi poswig-
caja roli potasu w prewencji niewydolnoSci
serca, udarOw mdézgu czy zaburzef rytmu.
Jednak nalezy pamigtad, ze sama profilak-
tyka nadci$nienia t¢tniczego jest jednym ze
sposobow zapobiegania rozwojowi niewy-
dolnosci serca czy udaréw moézgu [43].

U pacjentéw z chorobami sercowo-naczy-
niowymi zasadne jest kontrolowanie steze-
nia potasu w surowicy krwi co 6 miesiecy,
jednak u chorych z tendencja do hipokalie-
mii to badanie powinno si¢ wykonywac
co 2 miesiace. Pomiar stezenia potasu powi-
nien by¢ wykonany réwniez po kazdej zmia-
nie lekéw wplywajacych na gospodarke po-
tasowa (ryc. 13).

Zalecane dobowe spozycie potasu po-
winno by¢ w pierwszym rze¢dzie osiagane za
pomoca odpowiedniej diety. Wiaze si¢ to
jednak ze spozywaniem duzych iloSci pokar-
mow bogatych w ten jon, co niesie ze soba
ryzyko nadmiernego dowozu kalorii. Nie-
ktore produkty zawierajace duze iloSci po-
tasu (Swieze owoce i warzywa) moga by¢
okresowo niedostgpne. Wigkszos$¢ potasu
dostepnego w diecie wiagze si¢ z innymi so-
lami niz KCI, ktdry jest najbardziej pozadana
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Rycina 12. Dawka leku moczopednego a ryzyko nagtego zgonu sercowego
Zrodfo: Siscovic i wsp. Diuretic therapy for hypertension and the risk of primary
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Rycina 13. Utrata potasu i sodu w trakcie terapii tiazydami. W trakcie terapii
diuretykiem i/lub suplementacji potasu stan réwnowagi dla stezenia potasu

w surowicy ustala sig po 2 tygodniach leczenia

Zrédto: Maronde i wsp. Response of thiazide-induced hypokalemia to amiloride.

JAMA 1983; 249: 237

postacia dla ustroju. U pacjentow otrzymu-
jacych leki moczopedne prowadzace do hi-
pokaliemii, u 0s6b z nizszymi niz docelowe
stezeniami potasu w surowicy krwi i u cho-
rych podatnych na jego utrate jest wskaza-

ne stosowanie suplementacji potasu. Zale-
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Tabela 2

Preparaty potasu dostepne w Polsce

Nazwa handlowa

Sktadnik/wielko$¢ dawki

ASPARGIN

KALDYUM

KALIPOZ PROLONGATUM
KALIUM

KALIUM EFFERESCENS
KALIUM EFFERESCENS
KALIUM GLUCONICUM

cana forma uzupelniania potasu sa doustne

preparaty chlorku potasu. W celu zapobiega-

nia jego niedoboru chorzy powinni codzien-

nie przyjmowac 20 mEq potasu, a jesli wyste-

puje hipokaliemia zalecana dawka powinna

zostaé zwiekszona do 40-100 mEq [1]. Obec-

nie na rynku dostepnych jest wiele postaci

preparatow potasu. Sa to:

— tabletki o kontrolowanym uwalnianiu
w otoczce zelatynowej;

— mikrokapsutki o kontrolowanym uwal-
nianiu w otoczce zelatynowej;

— syrop;

— tabletki musujace;

— tabletki o przedtuzonym uwalnianiu.
Podczas podawania preparatow w plynie

zaobserwowano gorsza wspotprace ze stro-

ny pacjentow niz przy suplementacji potasu

w formie tabletek. Niestety przyjmowanie

1,4 mEq asparaginianu potasu
8 mEq chlorku potasu

10 mEq chlorku potasu

10 mEq chlorku potasu

20 mEq chlorku potasu

20 mEq cytrynianu potasu
6,65 mEq glukonianu potasu

potasu w postaci tabletek zwigksza ryzyko
owrzodzenia btony §luzowej przewodu po-
karmowego. Najmniejszy wplyw na to dzia-
lanie niepozadane maja preparaty potasu
podawane w postaci mikrokapsutek. Ze-
stawienie preparatéw potasu dostepnych

w Polsce przedstawiono w tabeli 2.

Publikacja zostata oparta na zapisie dys-
kusji panelowej na temat znaczenia i zasad
kontroli gospodarki potasowej w chorobach
sercowo-naczyniowych, ktéra odbyta sie
w Warszawie z udziatem lekarzy réznych
specjalnosci z inicjatywy firmy Egis.

Uczestnicy dyskusji: prof. Tomasz Grodzic-
ki (geriatria), prof. Dariusz Koztowski (kardio-
logia), prof. Jacek Manitius (nefrologia),
dr Tomasz Tomasik (medycyna rodzinna),
prof. Andrzej Tykarski (hipertensjologia).
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