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ABSTRACT

Asymetrical potassium ions concentration across
plasma membrane everybody cells creates trans-
membrane resting electrical potential. This potential
plays crucial role in regulations of ion and nutrients
transport and conducting signals through whole
body. Homeostatic mechanism called extrarenal po-
tassium regulation buffers extracellular potassium
changes due to changes of this ion intake. Extra-
renal potassium regulations confines to potassium
ions shift between extra- to intracellular compart-

WSTEP

Potencjat spoczynkowy komorek orga-
nizmu wyrazajacy si¢ jako rdznica tadunku
elektrycznego pomigdzy jej wnetrzem a oto-
czeniem, czyli po obu stronach blony plazma-
tycznej danej komorki, odgrywa bardzo istotna
role w szeregu funkcji catego organizmu. Wy-
tworzenie, a nastepnie utrzymanie potencjatu
spoczynkowego przez szereg komorek orga-
nizmu jest jednym z warunkéw niezbednych
decydujacych w dalszych etapach o wielkoSci
transportu w komoérkach nabtonkéw, skurczu
miesni, przekazywania informacji pomiedzy
poszczegllnymi narzadami, czy tez uktadami
(np. uktad nerwowy) [1]. W powstawaniu po-
tencjatu spoczynkowego komorek jest zaanga-
zowanych wiele procesow. Jednak ze wzgledu
na potrzeby niniejszego opracowania bgda one
przedstawione w znacznym uproszczeniu przy
roéwnoczesnym zwrdceniu uwagi na rolg jonéw
potasu w tym procesie.

Ogdlnoustrojowe zasoby potasu doro-
stego czltowieka o standardowej wadze 70 kg

ment and is regulated by many factors such as:
hormones, acid-base changes. Pharmacological
intervation interfering with mechanisms regulating
extrarenal ions shift may deteriorate extracellular
potassium homeostasis. In most clinical situations
either hyperkalemia and hypokalemia is caused by
pharmacological therapy or various disease and
predominantely chronic heart failure.
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wynosza okoto 3500 milimoli. Z czego az 98%
jest zmagazynowanych wewnatrzkomdrkowo
(migs$nie poprzecznie prazkowane, erytrocy-
ty, watroba i koSci), a pozostate 2% znajduje
sic w przestrzeni pozakomoérkowej. Stezenie
potasu w plynie pozakomérkowym utrzymuje
si¢ na wzglednie stalym poziomie i w warun-
kach fizjologicznych podlega ono stosunkowo
niewielkim wahaniom niezaleznie od zmian
w podazy potasu z pokarmem. Stgzenie pota-
su w miesniach jest okoto 30 razy wigksze niz
w plynie pozakomérkowym. Tak znaczny gra-
dient w stezeniu tego jonu poprzez btong pla-
zmatyczng jest uzyskiwany dzigki aktywnemu
transportowi — pompie sodowo-potasowej
(ATP-aza Na*-K*). Dzigki dziataniu tego sys-
temu transportu przezbtonowego w jednostce
czasu z wnetrza komoérki na zewnatrz sa usu-
wane 3 jony sodowe z rGwnoczesnym transpor-
tem w stron¢ przeciwng 2 jonéw potasowych.
W wyniku tej asymetrii w rozmieszczeniu jo-
néw wnetrze komorki w stosunku do jego oto-
czenia posiada fadunek ujemny. Nagromadzo-
ne wewnatrz komorki jony potasowe poprzez
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»pUtrzymanie
wzglednie statego
stezenia jonow
potasowych

W przestrzeni
pozakomorkowej ma
kluczowe znaczenie
dla prawidtowego
funkcjonowania nie
tylko pojedynczych
komorek, ale
rowniez integracji
czynnos$ci wszystkich
uktadow4 <
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kanaly potasowe wydostaja si¢ na zewnatrz ko-
moérek, w ktérych byly wezedniej gromadzone
w wyniku dziatania pompy sodowo-potasowe;.
Jest to transport bierny, ktérego sita napedo-
wa jest rOznica stezen potasu po obu stronach
btony plazmatycznej. Zatem ruch jonéw odby-
wa si¢ ze Srodowiska o ich wyzszym stgzeniu
(wnetrze komorki) do Srodowiska o nizszym
stezeniu (plyn pozakomoérkowy). Innymi stowy
jony potasu przemieszczaja si¢ zgodnie z gra-
dientem stgzefi. W obliczu opisanych pokrétce
zjawisk stezenie potasu w przestrzeni pozako-
moérkowej jest gléwnym czynnikiem decydu-
jacym o potencjale spoczynkowym komorki,
czyli réznicy potencjatu pomigdzy jej wnetrzem
a otoczeniem. Zwigkszenie stezenia jonéw po-
tasowych w przestrzeni pozakomoérkowej do-
prowadzi do zmniejszenia roznic potencjatu
pomiedzy wnetrzem komorki a przestrzenia
pozakomoérkowa (depolaryzacja), natomiast
zmniejszenie stezenia potasu w przestrzeni po-
zakomodrkowej wywota wzrost omawianego po-
tencjalu (repolaryzacja) [1, 2]. Z przedstawio-
nych powyzej ogdlnych rozwazafn wynika, ze
stezenie jonéw potasowych w przestrzeni poza-
komérkowej jest jednym z zasadniczych czyn-
nikéw majacych wplyw na zmiany potencjatu
spoczynkowego komorek organizmu, a tym
samym ich zdolnosci do pobudzenia i przewo-
dzenia impulséw, na przyktad we widknach
nerwowych czy mie$niach [1, 3]. Szczegdlne
znaczenie st¢zenia potasu w przestrzeni poza-
komoérkowej w utrzymaniu odpowiedniego po-
tencjalu spoczynkowego wynika z réznicy ste-
zen tego jonu we wnetrzu komoérek w stosunku
do przestrzeni pozakomoérkowej. Zwazywszy,
ze stgzenie potasu wewnatrz komoérek jest 30
razy wyzsze niz przestrzeni pozakomoérkowej,
to nawet duze zmiany st¢zenia tego jonu we-
wnatrz komorek nie zmieniag w sposob istot-
ny, z punktu widzenia fizjologii komorki, jej
potencjatu spoczynkowego. Jak wspomniano,
o wielkoSci potencjatu spoczynkowego decydu-
je roznica stezen jondw, w tym przypadku po-
tasu. Natomiast stosunkowo niewielkie zmiany
w stezeniu potasu pozakomoérkowego pocia-
gna za soba bardzo istotne zmiany w wielkosci
potencjatu, a tym samym zdolnoSci danej ko-
morki do przewodzenia bodzcow [1, 3].

W zwiazku z tym utrzymanie wzglednie
stalego stezenia jonéw potasowych w przestrze-
ni pozakomodrkowej ma kluczowe znaczenie
dla prawidlowego funkcjonowania nie tylko
pojedynczych komoérek, ale réwniez integracji
czynnosci wszystkich uktadéw. Stad tez na dro-
dze ewolucyjnej wyksztalcilo si¢ wiele mechani-
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zmOw umozliwiajacych utrzymanie wzglednie
statego stezenia potasu, jak réwniez zapobie-
gajacych jego nadmiernym zmianom. Poczatku
wyksztalcania si¢ mechanizméw regulujacych
stezenie potasu w plynach pozakomoérkowych
nalezy si¢ doszukiwa¢ we wczesnych okresach
rozwoju ludzkosci, odpowiadajacej wezesnemu
Paleolitowi. Wéwczas w diecie naszych przod-
kéw dominowaly owoce, rozne formy ro$lin, jak
i surowego migsa, czyli pokarméw obfitujacych
w potas [4]. Ze wzglgdu na znaczna podaz potasu
stopniowo musialy si¢ wyksztalci¢ mechanizmy
zapobiegajace nadmiernemu wzrostowi potasu
w plynach pozakomorkowych, czynigc wspo-
mniang diet¢ potencjalnie toksyczng. Dzigki
stopniowym zmianom w genomie naszych przo-
dkéw doszto do wytworzenia si¢ mechanizméw
zapobiegajacych znacznym zmianom st¢zenia
potasu w przestrzeni pozakomoérkowej, a tym
samym preferujacym ich przezycie w obliczu
znacznej podazy potasu w diecie. Mechanizmy
i ich zbawienne skutki dla wspolczesnego czto-
wieka przetrwaly do dzisiaj i nosza miano po-
zanerkowej (wewnetrznej) regulacji gospodarki
potasowej [5, 6]. Dziatanie tych mechanizméw
wyraza sie¢ tym, ze w warunkach fizjologicz-
nych spozycie pokarmu zawierajacego bardzo
duzo potasu powoduje stosunkowo nieznaczny
wzrost stezenia potasu w pltynach pozakomor-
kowych. Wspomniany proces odbywa si¢, jak
sama nazwa wskazuje, na innej drodze niz po-
przez wzrost wydalania spozytego potasu przez
nerki, a mianowicie dochodzi do przemieszcze-
nia potasu z przestrzeni pozakomodrkowej do
wnetrza komorek. W zwiazku z tym przestrzen
wewnatrzkomdrkowa stanowi rodzaj bufora,
ktory zapobiega nadmiernemu gromadzeniu si¢
potasu w przestrzeni pozakomoérkowej i tym sa-
mym zapobiega rozwojowi hiperkaliemii. O wy-
dajnosci tego procesu, pozanerkowej regulacji
stezenia potasu $wiadcza badania, w ktdrych
wykazano, ze w ciagu pierwszych 4-6 godzin od
przyjecia droga pokarmowa znacznego tadun-
ku potasu tylko 50% przyjetego jonu zostaje
wydalona z moczem. Pozostata ilo$¢ spozytego
potasu (niewydalonego przez nerki) podlega
przemieszczeniu do wnetrza komorek. Z opisu
tego doswiadczenia wynika, ze w celu zachowa-
nia prawidtowego stezenia potasu w przestrzeni
pozakomorkowej, przy zwigkszonej jego poda-
7y, zostaja uruchomione niezwykle sprawne me-
chanizmy, ktérych dziatanie wyprzedza wydala-
nie jonéw potasu przez nerki [7]. W sytuacjach,
kiedy dochodzi do zmniejszonej podazy potasu
w celu zachowania stalego stezenia potasu w ply-
nie pozakomdrkowym, dochodzi do przesunig-



cia jonéw potasowych z wnetrza komorek do
plynu pozakomoérkowego. Przy czym, podobnie
jak w sytuacji omawianej wczesniej, przesunig-
cie jonéw pomigdzy komérkami a przestrze-
nig pozakomodrkowa odbywa si¢ wcze$niej niz
zostang uruchomione nerkowe mechanizmy
prowadzace do zmniejszenia wydalania potasu
przez nerki [3].

Mechanizmy i ich rola w regulacji pozaner-
kowej gospodarki potasem byly przedmiotem
licznych opracowan, w zwiazku z tym wydaje
si¢ za bezcelowe ich omawianie w szczegélach
[5, 6, 8]. Natomiast ze wzgledu na przydatnos¢
w codziennej praktyce klinicznej nalezatoby
wymienic te czynniki, ktérych wplyw moze miec
znaczenie w wyréwnywaniu zaburzef gospo-
darki potasowej i st¢zenia potasu w przestrzeni
pozakomorkowe;j.

Czynniki wplywajace na przemieszczenie
potasu pomiedzy plynem pozakomoérkowym
awnetrzem komorek (przyczyna hipokaliemii):
— insulina;

— pobudzenie receptoréw j3,-adrenergicznych;
— zasadowica metaboliczna i oddechowa.
Czynniki wplywajace na przemieszczenie
potasu pomiedzy wnetrzem komérek a ptynem
pozakomorkowym (przyczyny hiperkaliemii):
— zahamowanie czynnoSci receptoréw f3,-ad-
renergicznych;

— kwasica metaboliczna;

— hiperosmolarno$§¢ plynéw pozakomorko-
wych (hiperglikemia, mannitol);

— uszkodzenie mig$ni poprzecznie prazkowa-
nych (rabdomioliza).

Wymieniono najczestsze przyczyny pro-
wadzace odpowiednio do hipokaliemii albo
hiperkaliemii. Rozpoznanie zaburzefi meta-
bolicznych, jak réwniez ustalenie, czy zmia-
ny stezenia potasu sg natury jatrogennej (np.
stosowanie lekéw pobudzajacych/hamujacych
aktywnos¢ receptoréw adrenergicznych), maja
zasadnicze znaczenie w wyborze i strategii le-
czenia tych zagrazajacych standw zycia, jakimi
sa zaréwno hipokaliemia, jak i hiperkaliemia.
Niezaleznie od podstawowych zasad leczenia,
jakimi nalezy si¢ kierowaé podczas zagrazaja-
cej zyciu hiperkaliemii lub hipokaliemii, réw-
noczes$nie niezbedne jest usuniecie pierwot-
nych przyczyn, ktére doprowadzily do zmian
stezenia potasu w plynie pozakomérkowym.
Wprawdzie wymieniono najczgéciej spotykane
przyczyny prowadzace do zmian st¢zenia pota-
su, niemniej jednak nalezy pamietac, ze niekie-
dy przyczyn tych zmian nalezy si¢ doszukiwac
w chorobach innych uktad6w czy tez narzadéw.
Jednym z przyktadéw ilustrujacych ten problem

moga by¢ zaburzenia czynnosci uktadu adre-
nergicznego okreslane wsp6lnym mianem jako
dysautonomie. Ten zespdt chorobowy o wielo-
rakiej etiologii moze by¢ nie tylko przyczyna
wielu dolegliwo$ci natury somatycznej, ale row-
niez prowadzi¢ do glebokich zaburzef w poza-
nerkowej regulacji gospodarki potasowe;.

HIPOKALIEMIA

Jako hipokaliemi¢ uwaza si¢ stan, w kto-
rym stezenie potasu w 0SOCzZu Wynosi ponizej
3,5 mmol/l. Jest wiele sytuacji klinicznych, kto-
re moga doprowadzi¢ do obnizenia stezenia
potasu w osoczu do granic upowazniajacych do
rozpoznania hipokaliemii [8]. Nie sposéb omo-
wié wyczerpujaco wszystkich z nich, dlatego tez
wigcej uwagi zostanie poSwigcone przyczynom,
ktére z powod6éw epidemiologicznych, a tym
samym klinicznych maja najwi¢ksze znaczenie.
Wsréd nich wyrdznia si¢ utrate potasu droga
nerek, jak réwniez przesunigcie jonu potaso-
wego pomigdzy przestrzenia pozakomoérkowa
awnetrzem komorek. Nalezy przy tym podkre-
§li¢, ze wiekszo$¢ przyczyn doprowadzajacych
do obnizenia potasu w osoczu ma charakter ja-
trogenny. Dotyczy to zar6wno utraty tego jonu
przez nerki, jak i przemieszczenia potasu po-
miedzy ptynem pozakomdrkowym a wnetrzem
komorek.

Nieznacznego stopnia hipokaliemie, okre-
§lang jako stezenie potasu pomiedzy 3,0—
-3,5 mmol/l, stwierdza si¢ u okoto 20% chorych
leczonych w warunkach szpitalnych. Natomiast
ten odsetek wzrasta u chorych ambulatoryj-
nych do wartosci okoto 40%. Wystgpowanie
tak znacznego odsetka chorych dotknigtych hi-
pokaliemia wynika ze stosowania diuretykdéw
gltéwnie tiazydowych w leczeniu zaréwno prze-
wleklej niewydolnosci serca, jak i nadciSnienia
tetniczego [9, 10]. Jak wczesniej juz wspomnia-
no, obnizenie st¢zenia potasu w przestrzeni po-
zakomorkowej towarzyszace hipokaliemii powo-
duje wzrost potencjalu spoczynkowego komérek
migSnia sercowego, przyczyniajac sie¢ do zwie-
kszonego ryzyka wystapienia migotania komor
i $mierci chorego. Wedlug niektérych danych
wystapienie hipokaliemii u chorych hospitali-
zowanych zwigksza kilkukrotnie ryzyko zgonu,
migdzy innymi z powodu zaburzeh rytmu [10].
W zwiazku ze zwigkszonym ryzykiem wystapienia
zgondw wynikajacych z nastgpstw hipokaliemii
zaleca si¢ nastepujace docelowe wartoSci stgze-
nia potasu w osoczu: u chorych z zaburzeniami
rytmu powyzej 4,0 mmol/l; u chorych z ostrym
zawalem serca i przewlekla niewydolnoscia ser-
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ca — 4,5-5,0 mmol/l; u chorych z nadci$nie-
niem tetniczym — 3,5-5,0 mmol/l [11]. Przy tej
okazji nalezy podkresli¢, ze ryzyko wystapienia
hipokaliemii jest wicksze podczas stosowania
diuretykéw tiazydowych niz petlowych. Ten pa-
radoksalny efekt w obliczu wigkszego dziatania
natriuretycznego diuretykéw petlowych wynika
najprawdopodobniej z odmiennego wplywu tych
2 grup lekéw na wydalanie wapnia z moczem.
W trakcie stosowania tiazydéw zdecydowanie
mniej jonéw wapnia dociera do cewki dystal-
nej, zwigkszajac elektroujemnos¢ jej wngtrza.
Zwigkszony tym sposobem gradient elektroche-
miczny powoduje zwigkszone przemieszczanie
sie jonéw potasowych z komorek cewek nerko-
wych do ich $wiatta. Natomiast stosowanie diu-
retykéw petlowych pociaga za soba zwigkszona
kalciureze i tym samym opisany proces prze-
mieszczania jondw potasowych jest w znacznym
stopniu zmniejszony [12].

Kolejna grupa lekéw, ktére moga powo-
dowaé zwigkszone wydalanie potasu, sg anty-
biotyki. Pochodne peniciliny, na przyktad takie
jak nafcylina czy carbenicylina, ulegaja filtracji
klebuszkowej i w postaci anionéw nie podlega-
jacych reabsorpcji zwickszaja elektroujemnos¢
§wiata cewek nerkowych. Wzrost potencjatu
elektroujemnego wewnatrz cewki nerkowej
jest czynnikiem sprzyjajacym wedréwce jonow
potasowych do §wiatta cewek, co w ostatecz-
nym efekcie przeklada si¢ na wzmozong kaliu-
reze [13].

Hipomagnezemia jest jedng z coraz czgst-
szych przyczyn zaburzef gospodarki pota-
sowej, jaka jest hipokaliemia. Jedng z bardzo
czesto nierozpoznawalnych przyczyn hipo-
magnezemii jest przewlekle stosowanie inhi-
bitoréw pompy protonowe;j, ktére zwickszaja
utrate tego jonu drogg przewodu pokarmowe-
go [14]. Przyczyn hipokaliemii towarzyszacej
hipomagnezemii nalezy si¢ miedzy innymi do-
patrywaé w zmniejszeniu aktywnosci ATP-azy
Na* —K* zar6wno w cewkach nerkowych, jak
imig¢$niach poprzecznie prazkowanych[15, 16].
Niezwykle wazny praktyczny aspekt rozwazan
na temat udzialu magnezu w regulacji kaliemii
jest nastgpujacy: w przypadkach trudnoSci wy-
rOwnania st¢zenia potasu w 0soczu u pacjenta
z hipokaliemig nalezy uwzgledni¢ niedobor
magnezu. W zwiazku z tym w przypadkach
trudnej do wyréwnania hipokaliemii nalezy
oznaczyC stgzenie magnezu w 0soczu i przy-
padku stwierdzenia hipomagnezemii podawad
choremu parenteralnie sole magnezu z réwno-
czesna suplementacja potasu [16]. W zwiazku
z tym, ze hipomagnezemia wydaje si¢ jednym
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z kluczowych, a zarazem modyfikowalnych za-
burzen utrudniajacych leczenie hipokaliemii,
niedoboru magnezu mozna si¢ spodziewac
szczegllnie u 0s6b przewlekle przyjmujacych
diuretyki, przewlekle spozywajacych alkohol,
stosujacych niektore leki, takie jak na przy-
ktad gentamycyna.

HIPERKALIEMIA

Hiperkaliemie rozpoznaje si¢ wowczas,
gdy stezenie potasu W 0SOCZU Wynosi powy-
zej 5,5 mmol/l. Wystepowanie hiperkaliemii
u chorych poddanych leczeniu szpitalnemu
jest zdecydowanie rzadsze niz w przypad-
kach omawianej wczesniej hipokaliemii. Na-
tomiast wérdd czynnikéw ryzyka wystapienia
tego niezwykle groznego dla zycia powiktania
dominuja 2 zasadnicze: farmakoterapia oraz
przewlekta choroba nerek, nierzadko wcze-
$niej nierozpoznana. Wydawalo si¢, ze analiza
czgstoSci wystepowania hiperkaliemii wyma-
gajaca hospitalizacji, przeprowadzona 5 lat
od ogloszenia wynikéw badania Randomized
Aldactone Evolution Study (RALES), w znacz-
nym stopniu podwazy celowo$¢ leczenia skoja-
rzonego inhibitorami enzymu konwertujacego
(ACE-, angiotensin converting enzyme) ze spi-
ronolaktonami u chorych z ci¢zka niewydolno-
Scig serca (III, IV klasa wg NYHA). Wzrost
wystepowania hiperkaliemii u oséb leczonych
tymi dwoma grupami lekéw, a tym samym ko-
nieczno$¢ hospitalizacji z tego powodu wzrosty
blisko 5-krotnie [17, 18]. W $wietle dalszych
obserwacji okazalo si¢, ze wielu niekorzyst-
nych nastepstw hiperkaliemii mozna byloby
uniknaé, a tym samym nie pozbawiac szerokie-
go grona pacjentow leczenia przedtuzajacego
im zycie [19]. Do podstawowych zasad, ktére
trzeba bezwzglednie przestrzegaé, aby uchro-
ni¢ potencjalnego pacjenta poddanego terapii
skojarzonej przed jej wdrozeniem, nalezy:

— oceni¢ wielkos¢ filtracji klebuszkowe;j;

— wprowadzi¢ diet¢ z ograniczeniem potasu;

— zrezygnowa¢ z terapii lekami majacymi
wplyw na wydalanie potasu przez nerki, na
przyktad niesteroidowe leki przeciwzapalne;

— wyréwnywaé kwasice metabolicznag za po-
moca doustnych preparatéw;

— zapobiegaé zaparciom;

— stosowaé réwnoczesnie leki moczopedne;

— stopniowo zwigksza¢ dawki ACE-I/anta-
gonistow receptora angiotensyny (ARB,
angiotensin receptor blocker) oraz spiro-
nolaktonu pod kontrola stezenia potasu
W 0S0CZU;



— w przypadku wzrostu stgzenia potasu po-
wyzej 5,6 mmol/l zaprzestac terapii i rozpo-
czaé leczenie hiperkaliemii;

— po uzyskaniu stgzenia potasu ponizej
5,6 mmol/l kontynuowac terapi¢ w zmniej-
szonych dawkach dotychczas stosowanych
lek6w.

Spehiajac te wszystkie warunki, ktérych
realizacja jest mozliwa po uprzednim przygo-
towaniu chorego, istnieja duze szanse na kon-
tynuowanie przewlektej terapii skojarzonej,
ktérej stosowanie w sposob ewidentny prze-
dtuza zycie.

Druga grupa chorych szczegdlnie narazo-
nych na wystapienie hiperkaliemii sa pacjenci
z przewlekla choroba nerek, bardzo czgsto
wczesniej nierozpoznang. Zwazywszy na wzrost
zachorowan na przewlekta chorobe nerek, ob-
serwowany w ostatnich latach, a proporcjonal-
nie do tego wzrost chorych, u ktérych stosun-
kowo tatwo moze si¢ rozwinaé hiperkaliemia,
stajemy si¢ $wiadkami duzego problemu kli-
nicznego. Ponadto wigkszo$¢ chorych z prze-
wlekta choroba nerek przyjmuje leki z grupy
hamujacych aktywnos$¢ ukladu renina-angio-
tensyna-aldosteron, zaréwno w celach zaleco-
nej neuroprotekcji, jak i leczenia nadci$nienia
i/lub niewydolnosci serca. Dodatkowym utrud-
nieniem w stosowaniu wspomniane;j terapii jest
to, ze u czesci tych chorych rozwija si¢ hipoal-
dosteronizm hiporeninowy jako konsekwencja
przebiegajacej latami cukrzycy. W obliczu tak
licznych zagrozen dla rozwoju hiperkaliemii

STRESZCZENIE

Utrzymanie wzglednie statego stezenia potasu w pty-
nie pozakomorkowym ma zasadnicze znaczenie dla
zapewnienia odpowiedniego potencjatu spoczynko-
wego, a tym samym zachowania prawidiowej czyn-
nosci wszystkich komorek organizmu. Pozanerkowa
regulacja stezenia potasu w ptynie pozakomorkowym
umozliwia utrzymanie wzglednie statego stezenia
tego jonu przy zmianie podazy potasu. Szereg me-

nalezy zadac sobie pytanie, jakie dziatania na-
lezy podja¢ w stosunku do tych chorych, aby
uniknaé rozwinigcia si¢ hiperkaliemii, a réwno-
cze$nie nie ograniczy¢ racjonalnej terapii cho-
roby nerek i chor6b wspdtistniejacych. Od-
powiedZ na to pytanie udzielono wczesniej,
przedstawiajac $rodki zaradcze zapobiegania
hiperkaliemii u chorych z przewlekla niewy-
dolnoscia serca, bioracych udziat w badaniu
RALES. Doswiadczenia naszego osrodka do-
tyczace stosowania ACE-I/ARB u chorych prze-
wlekle hemodializowanych, u ktérych wska-
zaniem do tej terapii byla niewydolnosc serca,
wskazuja na dobra tolerancje tych lekow bez
rownoczesnego ryzyka rozwoju hiperkaliemii
[20]. W badaniach, w kt6rych stosowano réw-
nocze$nie spironolakton z ACE-I u chorych
hemodializowanych, nie potwierdzono zwigk-
szonego ryzyka wystapienia hiperkaliemii [21].
Wyniki tych badah sa o tyle zastanawiajace,
ze wraz ze spadkiem filtracji klebuszkowej
nerek u chorych z przewlekla choroba nerek
dochodzi do zwigkszonego wydalania potasu
z przewodem pokarmowym, ktéry to proces
jest regulowany przez aldosteron. U chorych
hemodializowanych utrata potasu droga prze-
wodu pokarmowego moze by¢ nawet 2-krotnie
wigksza niz u oséb zdrowych [22]. W zwiazku
z tak duza wydajnoScia usuwania potasu droga
przewodu pokarmowego stosunkowo niewiel-
kie zablokowanie wydalania potasu ta droga za
pomoca antagonistéw aldosteronu nie powo-
duje znaczacego wzrostu kaliemii.

chanizméw odpowiedzialnych za pozanerkowg regu-
lacje potasu moze ulec zaburzeniu pod wptywem sto-
sowanej farmakoterapii, prowadzac do zagrazajacych
zZyciu zmian stezenia potasu w ptynie pozakomorko-
wym. Zaréwno hipokaliemia, jak i hiperkaliemia sg
bardzo czesto wynikiem stosowanej farmakoterapii.
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