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STRESZCZENIE

Mimo wielu publikacji dotyczących roli potasu w chorobach układu sercowo-naczynio-

wego znaczenie gospodarki potasowej wydaje się nadal niedoceniane w codziennej

praktyce klinicznej. Potas jest jednym z najważniejszych elektrolitów ustroju, warunku-

jąc czynności życiowe komórek. W związku ze zmieniającymi się zachowaniami żywie-

niowymi, zmniejszeniem spożycia warzyw i owoców oraz wzrostem konsumpcji produk-

tów wysokoprzetworzonych zmienia się proporcja udziału w diecie sodu i potasu na

korzyść tego pierwszego. Zdolność nerek do zatrzymywania potasu jest niewielka, co

jest przyczyną hipokaliemii u osób spożywających małe ilości tego pierwiastka. Taki stan

rzeczy niestety prowadzi do nasilania się zjawiska hipokaliemii w populacji. Pacjenci

z takimi schorzeniami, jak: nadciśnienie tętnicze, niewydolność serca, zaburzenia ryt-

mu serca, cukrzyca, niewydolność nerek oraz zagrożeni udarem mózgu wymagają szcze-

gólnej uwagi i obserwacji w celu zapobiegania hipokaliemii. Zaburzenia równowagi

w gospodarce potasowej prowadzą do groźnych dla życia powikłań. Hipokaliemia może

być przyczyną zaburzeń rytmu serca, w konsekwencji doprowadzając do migotania ko-

mór. Natomiast hiperkaliemia prowadzi do zaburzeń przewodzenia, bradykardii, a na-

wet asystolii. Wyniki licznych badań wykazują ochronny wpływ prawidłowego stężenia

potasu na choroby układu sercowo-naczyniowego, tym samym zmniejszający ryzyko zgo-

nu. Jednym z głównych sposobów prewencji i dobrej kontroli zaburzeń gospodarki po-

tasowej jest zmiana stylu życia, a przede wszystkim stosowania odpowiedniej diety.

U pacjentów z chorobami sercowo-naczyniowymi zasadne jest kontrolowanie stężenia

potasu w surowicy. Zalecane dobowe spożycie potasu powinno być w pierwszym rzę-

dzie osiągane za pomocą odpowiedniej diety. U pacjentów otrzymujących leki moczo-

pędne prowadzące do hipokaliemii wskazane jest stosowanie suplementacji potasu.

Forum Medycyny Rodzinnej 2009, tom 3, nr 1, 49–60

słowa kluczowe: potas, hiperkaliemia, hipokaliemia, choroby sercowo-naczyniowe, suplemenatcja

potasu

Paweł Uruski, Andrzej Tykarski
Katedra i Klinika Hipertensjologii,
Angiologii i Chorób Wewnętrznych
Uniwersytetu Medycznego
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu

Copyright © 2009 Via Medica
ISSN 1897–3590



50 www.fmr.viamedica.pl

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Mimo opublikowania znacznej

liczby prac i metaanaliz doty-
czących roli potasu w choro-

bach układu sercowo-naczyniowego znacze-

nie gospodarki potasowej wydaje się być na-
dal niedoceniane w codziennej praktyce kli-

nicznej [1]. Potas jest jednym z najważniej-

szych elektrolitów ustroju, wraz z sodem
odpowiada za wytworzenie różnicy poten-

cjału elektrycznego wewnątrz i na zewnątrz

komórki, co warunkuje jej czynności życio-
we. Organizm człowieka zawiera około

150 g potasu, przy czym 98% znajduje się

w przestrzeni śródkomórkowej, a pozostała
część w przestrzeni pozakomórkowej.

Znaczna ilość potasu zgromadzonego poza-

komórkowo zdeponowana jest w kościach,
a tylko 1,1 mmol/kg masy ciała znajduje się

w płynie pozakomórkowym (ryc. 1).

Stężenie potasu w poszczególnych tkan-
kach jest zróżnicowane, a największe wystę-

puje w mięśniach szkieletowych. Przeciętne
spożycie potasu waha się w granicach

25–100 mmol na dobę. Pierwiastek ten jest

biernie wchłaniany głównie w górnym odcin-
ku jelita cienkiego. Za wydalanie potasu

w 92% odpowiadają nerki, a w 8% przewód

pokarmowy. Równowagę gospodarki pota-
sowej ustroju uzależniają procesy wchłania-

nia i wydalania tego pierwiastka (ryc. 2). Wy-

dalanie potasu przez przewód pokarmowy
wzrasta u pacjentów z niewydolnością nerek.

W związku z tym jedną z istotnych przy-

czyn zaburzeń gospodarki potasowej jest za-
chwianie równowagi pomiędzy podażą a wy-

dalaniem potasu. Nadmierna podaż lub

upośledzenie wydalania potasu prowadzi do
hiperkaliemii, natomiast niedostateczna

podaż lub nadmierna utrata potasu — do

hipokaliemii. Zaburzenia te mogą być rów-
nież spowodowane przemieszczeniem jo-

nów potasowych między przestrzeniami:

komórkową, pozanaczyniową i naczyniową
(ryc. 3).

W związku ze zmieniającymi się zacho-
waniami żywieniowymi, zmniejszeniem spo-

K+

Na-K
ATP-aza

Płyn zewnątrzkomórkowy = 2%

Na+

Okrężnica = 8%

Nerki 92%

Komórka = 98%

Rycina 1. Dystrybucja potasu w organizmie
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Rycina 2. Drogi podaży i utraty potasu

Podaż doustna
— pokarmy
— suplementacja

Podaż dożylna

Wymioty

Przesunięcie
między płynami

Nerki

Biegunka

Oparzenia,
sączenie ran, pot

Zaburzenia gospodarki potasowej

Hipokaliemia Hiperkaliemia

— zaburzenie równowagi pomiędzy podażą
a wydalaniem potasu

— przemieszczenie potasu pomiędzy
przestrzeniami

Rycina 3. Przyczyny i konsekwencje zaburzeń
gospodarki potasowej

życia warzyw i owoców oraz wzrostem kon-

sumpcji produktów wysokoprzetworzonych
zmienia się proporcja udziału w diecie sodu

i potasu na korzyść tego pierwszego. Zdol-

ność nerek do zatrzymywania potasu jest
niewielka, co jest przyczyną hipokaliemii

u osób spożywających małe ilości tego pier-

wiastka. Taki stan rzeczy prowadzi niestety

do nasilania się zjawiska hipokaliemii w po-

pulacji. Na wzrost wydalania potasu wpływa

między innymi zwiększony napływ sodu
i wody do kanalika dalszego, hiperaldostero-

nizm, zasadowica nieoddechowa przy zwięk-

szonym napływie HCO3
– do kanalika dystal-

nego oraz nadmierna podaż potasu (ryc. 4).

Na ostateczne stężenie potasu w surowi-

cy krwi wpływają nie tylko procesy wchłania-
nia i wydalania owego pierwiastka, ale rów-

nież dokomórkowy transport tego jonu re-

gulowany hormonami (insulina, aldosteron,
somatotropina) oraz aktywnością układu

współczulnego (ryc. 5).

Pacjenci z takimi schorzeniami, jak nad-
ciśnienie tętnicze, niewydolność serca, zabu-

rzenia rytmu serca, cukrzyca, niewydolność

nerek oraz zagrożeni udarem mózgu wyma-
gają szczególnej uwagi i obserwacji w celu

zapobiegania hipokaliemii [1]. Fizjologicz-

ne stężenia potasu w surowicy krwi powin-

Zdolność nerek do
zatrzymywania potasu
jest niewielka, co jest
przyczyną hipokaliemii
u osób spożywających
małe ilości tego
pierwiastka
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Przyczyny hipokaliemii

Nadmierna utrata potasu przez nerki
— hiperaldosteronizm pierwotny
— hiperaldosteronizm wtórny (niewydolność serca,

marskość wątroby, choroby nerek, naczyniowo-
-nerkowe nadciśnienie tętnicze)

— hiperkortyzolizm (choroba i zespół Cushinga)
— hipomagnezemia
— leki (moczopędne, glikokortykosteroidy, aminogliko-

zydy

Niedostateczna podaż potasu z pokarmami
— niedożywienie, dieta uboga w potas
— niedostateczne uzupełnianie u osób z utratą potasu≠

Zwiększony napływ potasu do komórek lub III przestrzeni
—proliferacja komórek (białaczki, wit. B w anemii A-B)
— -mimetyki w astmie i POChP

12

2b

Nadmierna utrata potasu przez przewód pokarmowy
(wymioty, biegunki, przetoki, leki przeczyszczające)

Nadmierna utrata potasu przez skórę
(pot, rany, oparzenia)

Rycina 4. Przyczyny hipokaliemii

Rycina 5. Przyczyny hiperkaliemii

no mieścić się w granicach 3,5–5,0 mmol/l.

Mimo małego stężenia potasu w surowicy
krwi parametr ten stanowi najbardziej wia-

rygodne odzwierciedlenie ogólnoustrojo-

wej gospodarki potasowej [2] (ryc. 6).

Zaburzenia równowagi w gospodarce

potasowej prowadzą do groźnych dla życia
powikłań. Wielu pacjentów nie zdaje sobie

sprawy z zaburzeń gospodarki potasowej

w ich organizmie. Z przeprowadzonych ob-
serwacji wynika, że u 20% pacjentów przyj-

mowanych do szpitala stężenie potasu wyno-

si < 3,5 mEq/l, a u 5% chorych nie przekra-
cza 3,0 mEq/l. Wśród chorych nieotrzymu-

jących środków moczopędnych częstość wy-

stępowania hipokaliemii wynosi 0,5–2,6%,
zaś u 10–40% pacjentów otrzymujących diu-

retyki tiazydowe stwierdza się stężenie po-

tasu poniżej 3,5 mEq/l [1] (ryc. 7).
Hipokaliemia może być przyczyną zabu-

rzeń rytmu serca, w konsekwencji doprowa-

dzając do migotania komór. Natomiast hi-
perkaliemia prowadzi do zaburzeń przewo-

dzenia, bradykardii, a nawet asystolii. Te sy-

tuacje wiążą się z reguły ze znacznymi zabu-
rzeniami równowagi gospodarki elektrolito-

wej, ale już niewielkie różnice w stężeniu
potasu mogą predysponować do wystąpie-

nia niektórych schorzeń układu sercowo-na-

czyniowego [3], a wyniki licznych badań wy-
kazują ochronny wpływ prawidłowego stęże-

nia potasu na choroby układu sercowo-na-

czyniowego [4, 5].
Jony potasowe biorą bezpośredni udział

w wytwarzaniu potencjału przezbłonowego,

tym samym wpływają na pobudliwość komó-
rek nerwowych i mięśniowych. Różnica

w spoczynkowym potencjale przezbłono-

wym zależy od wewnątrz- i zewnątrzkomór-
kowych stężeń potasu. Hipokaliemia powo-

duje hiperpolaryzację, zwiększając poten-

cjał spoczynkowy komórek, a w konsekwen-
cji wydłuża czas trwania ich repolaryzacji.

W działaniu na komórki układu bodźco-

twórczego i przewodzącego serca niedobór
potasu przyspiesza i skraca czas depolaryza-

cji oraz obniża próg pobudliwości, prowa-

dząc do zaburzeń automatyzmu serca [2].
Zwiększenie czasu repolaryzacji w obra-

zie EKG wydłuża odcinek QT, co może do-

prowadzić do wielokształtnego częstoskur-



53Forum Medycyny Rodzinnej 2009, tom 3, nr 1, 49–60

Paweł Uruski, Andrzej Tykarski
Znaczenie i zasady kontroli gospodarki
potasowej w chorobach sercowo-
-naczyniowych

czu komorowego (torsades de pointes), a za-
burzenia automatyzmu serca mogą objawiać

się wystąpieniem pobudzeń dodatkowych,
napadowego częstoskurczu, a nawet migo-

tania komór. W retrospektywnym badaniu

z udziałem pacjentów, którzy przebyli za-
bieg pomostowania aortalno-wieńcowego,

wykazano, że hipokaliemia była jednym

z czynników ryzyka arytmii przedsionkowej
po zabiegu [6]. Wielu pacjentów z ostrą nie-

wydolnością serca lub nadkomorowymi za-

burzeniami rytmu serca jest leczonych di-
goksyną, a hipokaliemia predysponuje do

zatrucia naparstnicą przez zmniejszenie jej

wydzielania nerkowego i zwiększenie wiąza-
nia się leku z mięśniówką serca, co w konse-

kwencji prowadzi do komorowych zaburzeń

rytmu [7, 8]. Mając to na uwadze, należy pa-
miętać, że hipokaliemia per se zwiększa ry-

zyko komorowych i nadkomorowych zabu-

rzeń rytmu serca i nagłej śmierci sercowej.
W sposób szczególny powinniśmy zatem uni-

kać hipokaliemii u pacjentów leczonych na-

parstnicą [7, 8]. Wydaje się, że u pacjentów

z zaburzeniami rytmu serca stężenie potasu

nie powinno spadać poniżej 4,0 mmol/l, a jego

kontrola jest obligatoryjna [1, 4].

W badaniach eksperymentalnych stwier-
dzono ochronne działanie wysokiego stęże-

nia potasu na funkcję śródbłonka niezależ-

nie od wartości ciśnienia tętniczego [9, 10].
Jak powszechnie wiadomo dysfunkcja śród-

błonka wiąże się ze wzrostem ryzyka chorób
sercowo-naczyniowych [11, 12]. Potas hamu-

je produkcję wolnych rodników oraz proli-

ferację mięśni gładkich naczyń [13, 14].
Zwiększone uwalnianie śródbłonkowego

czynnika relaksującego naczynia [10] oraz

osłabienie działania naczynioskurczowego
angiotensyny II [15] prowadzi do zmniejsze-

nia wazokonstrykcji. Wysokie zewnątrzko-

mórkowe stężenie potasu zmniejsza agrega-
cję płytek i hamuje wykrzepianie wewnątrz-

naczyniowe oraz zmniejsza adhezję mono-

cytów do ściany naczyń. Powyższe działania
przyczyniają się do zahamowania procesu

aterogenezy [4, 5]. W zawale mięśnia serco-

wego, do którego prowadzi proces ateroge-
nezy, wyrzut katecholamin powoduje

zmniejszenie stężenia potasu zewnątrzko-

mórkowego, co predysponuje do komoro-
wych zaburzeń rytmu [16] (ryc. 8). Prawidło-

we stężenie potasu u tych pacjentów zmniej-

sza prawdopodobieństwo wystąpienia migo-
tania komór [17, 18]. Hulting wykazał od-

wrotną zależność pomiędzy stężeniem pota-

su a wystąpieniem migotania komór [19].

Wewnątrzustrojowa pula potasu
— 3500 mmol

Utrata już 1% tej puli (35 mmol)
jest istotnym

naruszeniem równowagi potasowej

< 4 mmol/l prawdopodobne, że
wewnątrzkomórkowe zasoby potasu
są naruszone

—

3 mmol/l niedobór potasu w ustroju
wynosi około 150 mmol

—

2,5 mmol/l niedobór potasu w ustroju
wynosi około 300 mmol

—

2,0 mmol/l niedobór potasu w ustroju
wynosi około 450 mmol

—

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

4,20–5,50
61,8%

<3,50
6,5%

3,51–3,80
15,5%

3,81–4,10
16,2%

Rycina 7. Stężenie potasu u chorych kardiologicznych
Źródło: Geriatr. Pol. 2005; 1: 65–68

Hipokaliemia może być
przyczyną zaburzeń rytmu
serca, w konsekwencji
doprowadzając
do migotania komór.
Hiperkaliemia prowadzi
do zaburzeń przewodzenia,
bradykardii, a nawet
asystolii
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W badanej populacji u pacjentów ze stęże-

niem potasu powyżej 4,6 mmol/l nie stwier-
dzono żadnego przypadku wystąpienia aryt-

mii komorowej. Wydaje się, że korzystne

działanie b-adrenolityków i inhibitorów en-
zymu konwertującego (ACE, angiotensin co-

nverting enzyme) podawanych w okresie oko-

łozawałowym po części można tłumaczyć ich
działaniem zmniejszającym ryzyko hipokalie-

mii [18, 20, 21]. Wyniki powyższych badań su-

gerują, że w ostrym zawale serca powinno się

utrzymywać stężenie potasu w granicach 4,5–

–5,5 mmol/l [1, 4]. Dbanie o normokaliemię

wydaje się być zasadne również w profilakty-
ce pierwotnej choroby niedokrwiennej serca.

Niewydolność serca zwiększa aktywność

układu renina–angiotensyna–aldosteron oraz
części współczulnej autonomicznego układu

nerwowego, co w konsekwencji prowadzi do

spadku stężenia potasu. Chorzy z niewydol-
nością serca z powodu uruchomienia tych

mechanizmów są w sposób szczególny nara-

żeni na niedobór potasu [23]. W badaniach
przeprowadzonych zarówno z udziałem

zwierząt, jak i ludzi wykazano, że niedobór

potasu wiąże się z upośledzeniem relaksacji

lewej komory [24]. Hipokaliemia jest silnym,

niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu u pa-
cjentów z niewydolnością serca [22]. Nale-

ży pamiętać, że częstą przyczyną zgonów

występujących w przebiegu tego schorzenia
jest nagła śmierć sercowa, prawdopodobnie

z powodu zaburzeń rytmu serca [25, 26].

U pacjentów z niewydolnością serca w kla-
sie NYHA I–III niższe stężenie potasu jest

niezależnym czynnikiem ryzyka nagłej

śmierci sercowej [27]. O ochronnej roli po-
tasu u osób z niewydolnością serca świadczy

również fakt, że u pacjentów leczonych diu-

retykami tiazydowymi i pętlowymi wzrasta
śmiertelność całkowita oraz z przyczyn ser-

cowych [28]. Te wszystkie dane sugerują, że

stężenie potasu w surowicy krwi u pacjentów

z niewydolnością serca powinno być wyższe

od 4 mmol/l, a optymalne wartości mieszczą

się w granicach 4,5–5,5 mmol/l. Zaleca się
regularną kontrolę potasu w tej grupie pa-

cjentów, ponieważ każde nasilenie niewy-
dolności serca może doprowadzić do hipo-

kaliemii [1, 4]. Chorym z niewydolnością

serca w klasie NYHA I–II niedobory pota-
su powinno się uzupełniać za pomocą suple-

mentacji, zaś w klasie NYHA III–IV, stosu-

jąc antagonistę aldosteronu.
Wyniki badań dostarczają wielu dowo-

dów na to, że wysokie stężenie potasu może

zmniejszać ryzyko udarów mózgu (ryc. 9).
Efekt ochronny potasu w dużej mierze wy-

nika z jego hipotensyjnego działania, jednak

jest on także niezależny od wartości ciśnie-
nia czynnikiem redukującym ryzyko uda-

rów [29–31]. Protekcyjne działanie potasu

niezależne od ciśnienia tętniczego tłumaczy
się jego ochronnym wpływem na śródbłonek,

zmniejszeniem produkcji wolnych rodników

i proliferacji mięśni gładkich oraz zahamowa-
niem adhezji makrofagów do ściany naczy-

niowej [5]. Zwiększenie dziennego spożycia

potasu o 10 mmol wiąże się z 40-procentową
redukcją względnego ryzyka zgonu z powo-

du udaru [30]. Wpływ potasu był niezależny

od innych czynników, takich jak: spożycie
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Rycina 8. Prawdopodobieństwo wystąpienia arytmii komorowej w zależności od
stężenia potasu
Źródło: Nordrehaug J.E., Johannessen K.A., von der Lippe G. Serum potassium
concentration as a risk factor of venricular arrhythmias early in acute myocardial
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wapnia, magnezu, alkoholu i kalorii, zawar-

tości tłuszczu, białka oraz włóknika w diecie.
Ascherio i wsp. [29] wykazali odwrotną zależ-

ność pomiędzy spożyciem potasu a wystąpie-

niem udaru mózgu u mężczyzn z nadciśnie-
niem tętniczym. Autorzy wykazali, że zarów-

no spożycie suplementów potasu, jak i wzbo-

gacenie diety w produkty zawierające duże
ilości tego pierwiastka redukują ryzyko uda-

ru. Zaleca się dietę bogatą w potas lub jego

suplementację, jednak brakuje badań roz-
strzygających tego, jakie stężenie potasu

w surowicy krwi optymalnie redukuje ryzyko

udaru [1, 4, 29] (ryc. 9).
Zwiększone spożycie potasu ma również

działanie hipotensyjne związane ze zwięk-

szoną natriurezą, poprawą reakcji barore-
ceptorów, zwiększeniem wazodylatacji oraz

zmniejszeniem wrażliwości serca na kate-

cholaminy i angiotensynę II [32] (tab. 1).
W badaniu Dietary Approaches to Stop Hy-

pertension (DASH) dieta bogata w potas po-
wodowała redukcję ciśnienia tętniczego po-

równywalną z monoterapią farmakolo-

giczną [33]. Metaanaliza Wheltona i wsp.
oparta na 33 badaniach klinicznych z udzia-

łem 2609 pacjentów wykazała, że doustna

suplementacja potasu w dawce 60–
–120 mmol/dobę obniża wartość skurczowe-

go i rozkurczowego ciśnienia tętniczego, od-

powiednio o 4,4 i 2,5 mm Hg u ludzi z nadciś-
nieniem oraz o 1,8 i 1,0 mm Hg u ludzi bez

nadciśnienia [34]. Badanie Nurses’ Health

Study było kolejnym, które wykazało, że die-
ta bogata w potas redukuje zarówno skur-

czowe, jak i rozkurczowe ciśnienie tętni-

cze [35]. Również wynik badania Rotterdam

Study, przeprowadzonego z udziałem pa-

cjentów w wieku od 55 lat wykazał korzyst-

ny wpływ zwiększonego spożycia potasu na
wartości ciśnienia krwi w tej grupie wieko-

wej. Wzrost spożycia potasu o 1 g/dobę wią-

zał się ze spadkiem wartości ciśnienia skur-
czowego o 0,9 mm Hg (p = 0,11) oraz ciśnie-

nia rozkurczowego o 0,8 mm Hg (p = 0,01)

[36]. Niskie stężenie potasu może odgrywać

istotną rolę w patogenezie nadciśnienia tęt-

niczego, dlatego też zaleca się zwiększone

spożycie potasu w prewencji i leczeniu nad-
ciśnienia tętniczego [1, 4] (tab. 1).

W terapii hipotensyjnej często zalecane są

leki mające istotny wpływ na gospodarkę
potasową. Do leków wywołujących hipoka-

liemię należą diuretyki pętlowe, tiazydowe

i tiazydopodobne, zaś na wzrost stężenia po-
tasu wpływają b-adrenolityki, inhibitory

ACE, sartany i diuretyki oszczędzające potas

[37] (ryc. 10). Mimo redukcji ciśnienia tętni-
czego u 7,2% pacjentów używających chlor-

talidon w badaniu Systolic Hypertension in the

Elderly Program (SHEP) nastąpił wzrost zda-
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Rycina 9. Ryzyko udaru mózgu a stężenie potasu u chorych leczonych
hipotensyjnie (badanie GHC).
Źródło: Smith N et al. Serum potassium and stroke risk among treated hypertensive
adults. Am J Hypertens 2003; 16: 806–813

Tabela 1

Hipotensyjne działanie potasu

t Natriureza

t Wzrost wrażliwości baroreceptorów tętniczych

t Bezpośrednie rozszerzenie naczyń

t Poprawa tolerancji glukozy

t Hamowanie aktywności adrenergicznej

t Hamowanie układu renina–angiotensyna–
–aldosteron

t Większy efekt u osób na diecie wysokosodowej

t Większy efekt u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym
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w przebiegu leczenia diuretykami [39]. W ba-

daniu Multiple Risk Factor Intervention Trial

(MRFIT) pacjenci leczeni diuretykami nie-

oszczędzającymi potas wykazywali istotnie

większe ryzyko nagłej śmierci sercowej [38,
39] (ryc. 12). W związku z powyższym pacjenci

stosujący leki hipotensyjne obniżające stęże-

nie potasu powinni mieć zaleconą regularną
kontrolę elektrolitów oraz często suple-

mentację potasu. Wydaje się, że chorzy le-

czeni diuretykami oszczędzającymi potas
i/lub inhibitorami ACE, nie wymagają do-

datkowego podawania potasu. W nadciś-

nieniu stężenie potasu w surowicy krwi nie

powinno być niższe niż 4,0 mmol/l, a najle-

piej, gdy oscyluje w granicach 4,0–

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

pean Society of Hypertension-European So-

ciety of Cardiology 2007 dotyczących lecze-
nia nadciśnienia tętniczego jednym z głów-

nych sposobów prewencji i dobrej kontroli
zaburzeń wartości ciśnienia tętniczego jest

zmiana stylu życia. Wykazano korzyści z re-

dukcji masy ciała, regularnego wysiłku fi-
zycznego, spożywania umiarkowanych ilości

alkoholu, zaprzestania palenia tytoniu

i przede wszystkim stosowania odpowied-
niej diety. Ograniczenie spożycia soli, niedo-

salanie potraw oraz unikanie potraw prze-

tworzonych, zawierających duże ilości soli,
na korzyść posiłków przygotowanych z na-

turalnych składników, które zawierają więcej

potasu to podstawowe zalecenia dla pacjen-
tów [40]. Modyfikacje diety, które obniżają

wartości ciśnienia tętniczego, w tym zwięk-

szone spożycie potasu to główne założenia
diety DASH, zalecanej przez American Heart

Association [41, 42]. W badaniu DASH au-

torzy starali się ocenić, jaki rodzaj diety
wpływa korzystnie na wartości ciśnienia tęt-

niczego. Dieta bogata w owoce, warzywa

i niskotłuszczowe produkty mleczne oraz
z ograniczeniem tłuszczów nasyconych

może istotnie obniżyć wartości ciśnienia tęt-

niczego. Jednocześnie tego rodzaju dieta
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Rycina 10. Stężenie potasu u chorych leczonych hipotensyjnie w zależności od
dawki diuretyku (badanie SHEP).
Źródło: Franse i wsp. Hypokalemia associated with diuretic use and cardiovascular
events in the systolic hypertension in the elderly program. Hypertension 2000; 35: 1025
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rzeń sercowo-naczyniowych, których przy-

czyną była hipokaliemia [38] (ryc. 11). Re-
dukcja stężenia potasu w surowicy krwi

o 1 mmol/l prowadziła do 28-procentowego

wzrostu występowania arytmii komorowych
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jest bogata w potas. Wersja diety DASH

2100 kcal dostarczała duże dobowe spożycie
potasu — 4,7 g (120 mmol) [33]. Na podsta-

wie wytycznych stwierdza sie jednoznacznie,

że zwiększone spożycie potasu wiąże się z re-
dukcją wartości ciśnienia tętniczego. Zale-

cane dzienne spożycie potasu zostało usta-

lone na poziomie 4,7 g/dobę (120 mmol/d.),
co odpowiada średniemu spożyciu potasu

w badaniach klinicznych oraz zawartości po-

tasu w diecie DASH. Trzeba jednak pamię-
tać, że taka ilość dziennego spożycia potasu

jest odpowiednia dla osób z prawidłową

funkcją nerek. U osób, u których czynność
nerek jest zaburzona (GFR [glomerular fil-

tration rate] < 60 ml/min/1,73 m2) ilość spo-

żywanego potasu powinna być zmniejszona
ze względu na ryzyko hiperkaliemii [33, 41].

Wytyczne towarzystw naukowych dotyczące

terapii hipotensyjnej mniej uwagi poświę-
cają roli potasu w prewencji niewydolności

serca, udarów mózgu czy zaburzeń rytmu.
Jednak należy pamiętać, że sama profilak-

tyka nadciśnienia tętniczego jest jednym ze

sposobów zapobiegania rozwojowi niewy-
dolności serca czy udarów mózgu [43].

U pacjentów z chorobami sercowo-naczy-

niowymi zasadne jest kontrolowanie stęże-

nia potasu w surowicy krwi co 6 miesięcy,

jednak u chorych z tendencją do hipokalie-

mii to badanie powinno się wykonywać
co 2 miesiące. Pomiar stężenia potasu powi-

nien być wykonany również po każdej zmia-

nie leków wpływających na gospodarkę po-

tasową (ryc. 13).

Zalecane dobowe spożycie potasu po-

winno być w pierwszym rzędzie osiągane za
pomocą odpowiedniej diety. Wiąże się to

jednak ze spożywaniem dużych ilości pokar-

mów bogatych w ten jon, co niesie ze sobą
ryzyko nadmiernego dowozu kalorii. Nie-

które produkty zawierające duże ilości po-

tasu (świeże owoce i warzywa) mogą być
okresowo niedostępne. Większość potasu

dostępnego w diecie wiąże się z innymi so-

lami niż KCl, który jest najbardziej pożądaną

postacią dla ustroju. U pacjentów otrzymu-

jących leki moczopędne prowadzące do hi-

pokaliemii, u osób z niższymi niż docelowe

stężeniami potasu w surowicy krwi i u cho-

rych podatnych na jego utratę jest wskaza-

ne stosowanie suplementacji potasu. Zale-
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Rycina 12. Dawka leku moczopędnego a ryzyko nagłego zgonu sercowego
Źródło: Siscovic i wsp. Diuretic therapy for hypertension and the risk of primary
cardiac arrest. NEJM 1994; 330: 1852

Rycina 13. Utrata potasu i sodu w trakcie terapii tiazydami. W trakcie terapii
diuretykiem i/lub suplementacji potasu stan równowagi dla stężenia potasu
w surowicy ustala się po 2 tygodniach leczenia
Źródło: Maronde i wsp. Response of thiazide-induced hypokalemia to amiloride.
JAMA 1983; 249: 237
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caną formą uzupełniania potasu są doustne

preparaty chlorku potasu. W celu zapobiega-

nia jego niedoboru chorzy powinni codzien-

nie przyjmować 20 mEq potasu, a jeśli wystę-

puje hipokaliemia zalecana dawka powinna

zostać zwiększona do 40–100 mEq [1]. Obec-

nie na rynku dostępnych jest wiele postaci

preparatów potasu. Są to:
— tabletki o kontrolowanym uwalnianiu

w otoczce żelatynowej;
— mikrokapsułki o kontrolowanym uwal-

nianiu w otoczce żelatynowej;

— syrop;
— tabletki musujące;

— tabletki o przedłużonym uwalnianiu.

Podczas podawania preparatów w płynie
zaobserwowano gorszą współpracę ze stro-

ny pacjentów niż przy suplementacji potasu

w formie tabletek. Niestety przyjmowanie

potasu w postaci tabletek zwiększa ryzyko

owrzodzenia błony śluzowej przewodu po-
karmowego. Najmniejszy wpływ na to dzia-

łanie niepożądane mają preparaty potasu

podawane w postaci mikrokapsułek. Ze-
stawienie preparatów potasu dostępnych

w Polsce przedstawiono w tabeli 2.

Publikacja została oparta na zapisie dys-

kusji panelowej na temat znaczenia i zasad
kontroli gospodarki potasowej w chorobach

sercowo-naczyniowych, która odbyła się

w Warszawie z udziałem lekarzy różnych
specjalności z inicjatywy firmy Egis.

Uczestnicy dyskusji: prof. Tomasz Grodzic-

ki (geriatria), prof. Dariusz Kozłowski (kardio-
logia), prof. Jacek Manitius (nefrologia),

dr Tomasz Tomasik (medycyna rodzinna),

prof. Andrzej Tykarski (hipertensjologia).

Tabela 2

Preparaty potasu dostępne w Polsce

Nazwa handlowa Składnik/wielkość dawki

ASPARGIN 1,4 mEq asparaginianu potasu

KALDYUM 8 mEq chlorku potasu

KALIPOZ PROLONGATUM 10 mEq chlorku potasu

KALIUM 10 mEq chlorku potasu

KALIUM EFFERESCENS 20 mEq chlorku potasu

KALIUM EFFERESCENS 20 mEq cytrynianu potasu

KALIUM GLUCONICUM 6,65 mEq glukonianu potasu
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