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Potas a nadciśnienie tętnicze — patofizjologia, 
implikacje terapeutyczne
Potassium and hypertension — pathophysiology, therapeutic implications

Summary

The increased incidence of hypertension and cardiovascu-
lar diseases in industrialized societies is associated with 
sodium-rich and potassium-poor diet. 
Potassium is the main intracellular cation of the system 
and is involved in formation of the rest and the action po-
tential of nerve cells. Additionally, this element participa-
tes in maintaining the water and acid-base balance. The 
ability of the kidneys to retain potassium is low what is 
the cause of hypokalaemia in persons who consume small 
quantities of this element. Hypokalaemia occurs more 
often than hyperkalaemia. The incidence of hypokala-
emia is varied and it ranges 14–20%, depending on the 
studied population. Patients suffering from diseases such 
as hypertension, heart failure, arrhythmia, diabetes and 
kidney failure, as well as people at risk of stroke, require 
special attention and monitoring in order to prevent hy-
pokalaemia. Disturbances in potassium metabolism lead 
to life-threatening complications. Hypokalaemia may 
cause cardiac arrhythmia. In the consequence, it may 
cause to ventricular fibrillation. In contrast, hyperkala-
emia may results in conduction disturbances, bradycar-
dia and even asystolia. The results of numerous studies 
proved a protective effect of normal levels of potassium 
on the cardiovascular diseases, thereby reducing the risk 
of death. One of the main ways of prevention and good 
control of potassium disorders is a lifestyle change and, 
above all, a proper diet. 

In patients with cardiovascular diseases, a control of se-
rum concentration of potassium seems to be justified. The 
recommended daily intake of potassium should be prima-
rily achieved through a proper diet. In patients receiving 
diuretics, that lead to hypokalaemia, it is advisable to use 
potassium supplementation.
key words: potassium, hypokalaemia, hyperkalaemia,  
hypertension
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Wstęp
Związek częstszego występowania nadciśnienia 

tętniczego i chorób układu sercowo-naczyniowego 
w społeczeństwach uprzemysłowionych ze współ-
czesną dietą bogato-sodową i ubogo-potasową jest 
dobrze znany, choć w świadomości ogólnej zwykle 
pamięta się i przykłada większą wagę do roli pierw-
szego z wymienionych pierwiastków. Znaczenie po-
tasu w patofizjologii nadciśnienia i konsekwencji, 
jakie niosą ze sobą hipo- i hiperkaliemia będą przed-
miotem tego artykułu. 

Fizjologiczne znaczenie potasu  
w organizmie

Potas jest głównym kationem wewnątrzkomór-
kowym ustroju tworzącym potencjał spoczynkowy 
i czynnościowy komórek nerwowych oraz odpowiada 
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za utrzymanie równowagi wodnej i kwasowo-zasado-
wej [1]. Transport kationów sodu (Na+) na zewnątrz 
komórki i potasu (K+) do jej wewnątrza jest moż-
liwy dzięki pompie sodowo-potasowej, która trans-
portuje oba pierwiastki wbrew gradientowi stężeń, 
wykorzystując do tego procesu energię z ATP [2, 3].  
Dystrybucję sodu i potasu w organizmie przedsta-
wiono na rycinie 1.

Ogólnoustrojowa pula potasu wynosi 3500 mmol, 
czyli około 150 g, przy czym 98% znajduje się w pły-
nie wewnątrzkomórkowym, a tylko 2% w płynie ze-
wnątrzkomórkowym. Stężenie potasu w tkankach 
jest zróżnicowane, największe jest w tkance mię-
śniowej, wątrobie i erytrocytach. Wchłanianie pota-
su następuje w górnej części jelita cienkiego. Prze-
ciętna podaż potasu wynosi około 50–100 mmol/d. 
Pierwiastek ten jest w 92% wydalany przez nerki, 
a tylko w 8% przez przewód pokarmowy. W warun-
kach fizjologicznych w ciągu doby w kłębuszkach 
nerkowych przesączaniu ulega 600–700 mmol po-
tasu. Zaledwie 10% (60–70 mmol) z tej puli dociera 
do kanalika zbiorczego, reszta podlega wchłanianiu 
zwrotnemu. Wydalanie potasu przez przewód pokar-
mowy wzrasta u pacjentów z niewydolnością nerek. 
Jedną z istotnych przyczyn zaburzeń gospodarki po-
tasowej jest zachwianie równowagi między podażą 
a wydalaniem potasu. Nadmierna podaż lub upo-
śledzenie wydalania potasu prowadzą do hiperkalie-
mii, natomiast niedostateczna podaż lub nadmierna 
utrata potasu do hipokaliemii. Zaburzenia te mogą 
być również spowodowane przemieszczeniem jonów 
potasowych między przestrzeniami: komórkową, po-
zakomórkową i wewnątrznaczyniową [2]. Czynni-
ki, które wpływają na transport między przestrzenią 
poza- i śródkomórkową zestawiono w tabeli I. 

Funkcja potasu w organizmie jest ściśle związana 
z gospodarką sodową. Wraz ze wzrostem spożycia 
produktów wysokoprzetworzonych zmienia się pro-
porcja udziału sodu i potasu w diecie na korzyść tego 

pierwszego. Zdolność zatrzymywania potasu przez 
nerki jest niewielka, co jest przyczyną hipokaliemii 
u osób spożywających małe ilości tego pierwiastka [1]. 

Hipokaliemia
Prawidłowe stężenie potasu w surowicy krwi 

wynosi 3,5–5,5 mmol/l. Mimo że potas w surowi-
cy stanowi mniej niż 2% całkowitej zawartości tego 
pierwiastka, obniżenie jego poziomu odzwierciedla 
zubożenie całkowitych zasobów ogólnoustrojowych. 
Utrata tylko 1% potasu z puli zewnątrzkomórkowej 
powoduje istotne naruszenie równowagi potasowej.

Niedobór potasu oblicza się na podstawie wy-
sokości kaliemii, mimo że nie stwierdzono ideal-
nej zależności między stężeniem potasu w osoczu 
a zawartością tego pierwiastka w organizmie. Przy 
zmniejszeniu kaliemii z 4,5 do 3,5 mmol/l niedobór 
potasu w organizmie wynosi około 100–150 mmol, 
natomiast przy spadku do 2,5 mmol/l może sięgać 
nawet do 800 mmol.

Objawy hipokaliemii zależą od czasu trwania 
oraz stopnia nasilenia niedoboru potasu w surowcy 
krwi. Do podstawowych należą: osłabienie siły mię-
śni szkieletowych, gładkich (zaparcia, niedrożność 
porażenna jelit) oraz mięśnia sercowego. 

Zmiany zachodzące w komórkach związane ze 
spadkiem stężenia potasu można prześledzić na 
miocytach serca. Hipokaliemia powoduje hiperpo-
laryzację komórek. Prowadzi to do wydłużenia cza-
su trwania repolaryzacji, przyspieszenia i skrócenia 
czasu depolaryzacji. Konsekwencje kliniczne może-
my obserwować w postaci pobudzeń dodatkowych, 
częstoskurczu napadowego, migotania komór, a cza-
sem wielokształtnego częstoskurczu komorowego. 
Odzwierciedleniem tych zmian w zapisie EKG jest 
wydłużenie odstępu QT oraz obniżenie odcinka ST, 

Rycina 1. Dystrybucja potasu w organizmie
Figure 1. The distribution of potassium in the organism

Tabela I. Czynniki wpływające na przezbłonowy transport 
między przestrzenią pozakomórkową i śródkomórkową 
Table I. Factors influencing the trans-membrane transport 
between the extracellular and the intercellular space

Przezbłonowy transport między przestrzenią pozakomórkową  
i śródkomórkową

Hipokaliemia Hiperkaliemia

Napływ K+ do komórki Wypływ K+ z komórki
Insulina Niedobór insuliny (cukrzyca) 

i aldosteronu
Aldosteron Blokowanie układu 

b-adrenergicznego 
Pobudzenie układu 
b-adrenergicznego

Kwasica

Zasadowica Hipermolalność osocza
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spłaszczenie załamka T i pojawienie się fali U. Na 
rycinie 2 przedstawiono zapis EKG u chorego z hi-
pokaliemią. 

Wpływ hipokaliemi na funkcję nerek jest obser-
wowany w postaci wielomoczu z defektem zagęsz-
czania, w układzie nerwowym jako upośledzenie 
jego czynności (parestezje, nadpobudliwość nerwo-
wa, apatia, zaburzenia koncentracji, senność) oraz 
dodatkowo może występować zasadowica metabo-
liczna [1].

Do najczęstszych przyczyn hipokaliemii należy 
stosowanie diuretyków pętlowych i tiazydowych oraz 
leków przeczyszczających [1, 4, 5]. Pozostałe zesta-
wiono w tabeli II.

Leki powodujące zwiększoną utratę potasu zesta-
wiono w tabeli III.

Hiperkaliemia
Hiperkaliemia jest stanem przeciwny do hipoka-

liemii, jest równie niebezpieczna dla zdrowia i życia. 
Jej przebieg może być bezobjawowy lub objawiać 
się osłabieniem, a nawet porażeniem mięśni szkie-
letowych, zaburzeniami przewodnictwa nerwowego 
oraz bradykardią, doprowadzając do asystolii. 

W EKG mogą pojawić się zmiany w postaci wy-
dłużenia PQ, zaniku załamka P, poszerzenia zespołu 
QRS, a załamek T przybiera kształt namiotowaty 
(ryc. 3).

Hiperkaliemia może być spowodowana różnymi 
czynnikami. Należy pamiętać o tak zwanym po-
zornym nadmiarze potasu związanym z hemolizą, 
pozaustrojowym rozpadem leukocytów albo trom-
bocytów. Zasadniczo do najważniejszych przyczyn 
hiperkaliemi należą: 

Tabela II. Przyczyny hipokaliemii 
Table II. The causes of hypokalaemia

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

Zwiększony napływ potasu do komórek
— proliferacja komórek (białaczki, wit. B12 w anemii A-B)

Nadmierna utrata potasu przez przewód pokarmowy
— wymioty
— biegunki
— przetoki
— leki przeczyszczające

Nadmierna utrata potasu przez skórę 
— pot
— rany
— oparzenia

Nadmierna utrata potasu przez nerki 
— hiperaldosteronizm pierwotny 
— hiperaldosteronizm wtórny (niewydolność serca, marskość 
wątroby, choroby nerek, nadciśnienie naczyniowe-nerkowe)
— hiperkortyzolizm (choroba i zespół Cushinga)
— hipomagnezemia

Rycina 2. Zmiany w EKG spowodowane niskim poziomem potasu
Figure 2. The changes in ECG caused by the low level of potassium

Tabela III. Leki powodujące hipokaliemię 
Table III. Drugs causing hypokalaemia

Diuretyki pętlowe, tiazydowe i tiazydopodobne

Gliko- i mineralokortykosteroidy (aldosteron)

Beta 2-mimetyki 

Amfoterycyna B

Cisplatyna, aminoglikozydy, sirolimus

Zioła chińskie, toluen, żywice wiążące potas

Leki przeczyszczające

Intensywna insulinoterapia

Rycina 3. Zmiany w EKG spowodowane wysokim poziomem potasu
Figure 3. The changes in ECG caused by the high level of potassium
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—  nadmierna podaż potasu:
• z pokarmami,
• w przebiegu krwotoków do przewodu pokar-

mowego,
• nadmierna suplementacja potasu;

—  zmniejszenie wydalania potasu przez nerki:
• ostra i przewlekła niewydolność nerek,
• czynnościowe zaburzenia wydalania potasu 

(niedoczynność kory nadnerczy, hipoaldostero-
nizm);

—  zwiększonym wypływem potasu z komórek:
• rozpad komórek,
• kwasica.
Wśród przyczyn hiperkaliemii istotną rolę odgry-

wać mogą stosowane u chorych leki [5]. W tabeli IV  
zestawiono te, które zwiększają stężenie potasu w su-
rowicy. 

W przypadku chorób sercowo-naczyniowych kla-
sycznym przykładem skojarzonego leczenia, które 
może prowadzić do utraty kontroli kaliemii w or-
ganizmie jest coraz częstsze stosowanie u pacjenta 
z nadciśnieniem leków blokujących układ renina– 
–angiotensyna, diuretyków oszczędzających po-
tas czy beta-adrenolityków w połączeniu z lekami 
z innych grup, na przykład niesteroidowymi lekami 
przeciwzapalnymi (NLPZ).

Suplementacja potasu a nadciśnienie 
tętnicze

Na podstawie licznych badań wiadomo, że pra-
widłowe stężenie potasu wywiera ochronny wpływ 
na układ sercowo-naczyniowy. Pierwsze doniesienia, 
w których wykazano, że zwiększona podaż pota-
su skutecznie redukuje ciśnienie tętnicze (BP, blood 
pressure) pochodzą już z lat 20. XX wieku [6–8]. 
W latach 80. i 90. ubiegłego wieku stwierdzono, że 
suplementacja potasu powoduje obniżenie BP u osób 
z nadciśnieniem tętniczym (NT), jak i osób z ciśnie-
niem prawidłowym [9, 11]. 

W latach 1991–2003 opublikowano metaana-
lizy obejmujące kilkadziesiąt badań, w których 
analizowano rolę podaży potasu u pacjentów 
z NT. Dały one jednoznaczny dowód, że doust-
na suplementacja potasu w dawce 60–120 mmol/ 
/dobę powoduje spadek skurczowego ciśnienia tęt-
niczego (SBP, systolic blood pressure) o 6,6 mm Hg  
i rozkurczowego ciśnienia tętniczego (DBP, dia-
stolic blood pressure) o 3,4 mm Hg. Zaobserwo-
wano również, że większe obniżenie BP uzyskuje 
się u pacjentów z NT niż u osób z ciśnieniem 
prawidłowym [11].

Wytłumaczenie tego zjawiska można oprzeć na fi-
zjologii, gdzie wzrost podaży potasu powoduje dzia-
łanie natriuretyczne, zmniejsza aktywność układu 
współczulnego i układu renina–angiotensyna–aldo-
steron (RAA) [11]. W modelu zwierzęcym wykazano, 
że wzrost podaży potasu hamuje proliferację mięśni 
gładkich naczyń, agregację płytek, zmniejsza ryzyko 
zakrzepicy oraz ogranicza rozwój miażdżycy [12]. 
Ponadto suplementacja potasu zmniejsza wywołaną 
sodem insulinooporność. 

Uważa się również, że niewłaściwy stosunek sodu 
do potasu wpływa na wzrost napięcia w ośrodkowym 
i obwodowym układzie nerwowym, czego wynikiem 
jest wzrost oporu naczyniowego i indukowanie nad-
ciśnienia. W związku z tym przywrócenie odpo-
wiednich proporcji przez podaż kationu potasowego 
może tłumaczy działanie kardio- i naczynioprotek-
cyjne tego pierwiastka [13, 14].

Obserwacje epidemiologiczne wskazują na prostą 
zależność między nawykami żywieniowymi a NT, 
które jest niemalże nieobecne w społecznościach 
spożywających naturalne produkty ubogie w sód. 
W krajach uprzemysłowionych, gdzie podaż sodu 
per capita jest co najmniej 10 razy większa, NT wy-
stępuje aż u 40% społeczeństwa. Duże badania po-
pulacyjne łączą to zjawisko z wysoką podażą sodu 
oraz niewielką potasu [13]. Uważa się, że stężenie 
sodu powinno się utrzymywać w dolnych granicach 
normy, natomiast potasu przeciwnie — w górnych, 
obniżając przy tym stężenie aldosteronu osoczowego 
tak bardzo, jak to możliwe [13].

Ciekawym badaniem było opublikowane w 2012 
roku GEN SALT STUDY gdzie stwierdzono, że 
suplementacja potasu mogłaby pomóc obniżyć BP 
wśród osób obciążonych rodzinnie NT, lecz tylko 
ze strony matki [15]. Wśród ochotników stosowano 
7-dniową dietę bogatosodową, a następnie 7-dniową 
bogatosodową wzbogaconą o potas. U osób obciążo-
nych rodzinnie ze strony matki stwierdzono więk-
szy spadek BP zarówno w zakresie SBP, jak i DBP, 
w porównaniu z grupą osób, których matki nie cho-
rowały z powodu NT [15]. Również amerykańskie 

Tabela IV. Leki powodujące hiperkaliemię 
Table IV. Drugs inducing hyperkalaemia

Antagoniści aldosteronu 

Inhibitory ACE i sartany

Beta-adrenolityki

NLPZ

Inhibitory steroidogenezy (ketokonazol, heparyna)

Takrolimus, cyklosporyna A

Glikozydy nasercowe



Beata Krasińska i wsp. Potas a nadciśnienie tętnicze

397www.nt.viamedica.pl

badanie NHANES udwodniło, że pacjentom z NT 
towarzyszy zazwyczaj zwiększone stężenie sodu oraz 
zmniejszone potasu [16].

Istnieją dowody naukowe, że zmiany w diecie 
mogą obniżyć BP, zapobiec rozwojowi NT oraz zre-
dukować ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych. 
Zalecenia dietetyczne dotyczące obniżania BP to 
głównie: restrykcja sodu, zwiększona podaż pota-
su, zmniejszenie spożycia alkoholu oraz stosowa-
nie diety śródziemnomorskiej lub diety DASH [17].  
W badaniu DASH autorzy starali się ocenić, jaki 
rodzaj diety wpływa korzystnie na wartości BP. 
Założenia diety DASH polegały na dostarczaniu 
większych ilości wapnia, magnezu, potasu oraz 
błonnika pokarmowego, a mniejszej tłuszczu, na-
syconych kwasów tłuszczowych oraz sodu w po-
równaniu z typową „dietą zachodnią” [18]. Zasto-
sowana w tym badaniu dieta powodowała redukcję 
BP porównywalną z monoterapią farmakologiczną. 
W grupie stosującej dietę o dużej zawartosci pota-
su uzyskano obniżenie SBP o 5,5 mm Hg i DBP 
o około 3,0 mm Hg w porównaniu z grupą kontrol-
ną. Należy jednak pamiętać, że wersja diety DASH 
zawierająca duże ilości potasu — 4,7 g (120 mmol) 
— była również dietą wysokokaloryczną zawierają-
cą około 2100 kcal.

Metaanaliza Wheltona i wsp. oparta na 33 bada-
niach klinicznych z udziałem 2609 pacjentów wy-
kazała, że doustna suplementacja potasu w dawce 
60–120 mmol/dobę obniża wartość SBP i DBP, od-
powiednio o 4,4 i 2,5 mm Hg u pacjentów z NT oraz 
o 1,8 i 1,0 mm Hg u osób bez NT [2, 19]. Publika-
cja z tego roku obejmująca metaanalizę 22 badań 
z interwencją (1606 osób) i 11 badań populacyjnych 
(127 tys. osób) wykazała w grupie osób dorosłych 
ze zwiększonym spożyciem potasu, w porównaniu 
z grupą kontrolną, obniżenie SBP i DBP u dorosłych 
chorych z NT, czego nie obserwowano u osób bez 
NT [4]. 

Również wyniki badania Rotterdam Study, prze-
prowadzonego z udziałem pacjentów w wieku powy-
żej 55 lat wykazały korzystny wpływ zwiększonego 
spożycia potasu na wartości BP w tej grupie wieko-
wej. Wzrost spożycia potasu o 1 g/dobę wiązał się ze 
spadkiem wartości SBP o 0,9 mm Hg (p = 0,11) oraz 
DBP o 0,8 mm Hg (p = 0,01) [20].

Podsumowując aspekt suplementacji potasu, nale-
ży podkreślić, że niskie stężenie tego jonu może od-
grywać istotną niekorzystną rolę w patogenezie NT, 
dlatego też zaleca się zwiększone spożycie potasu 
w prewencji i leczeniu NT [12, 21]. Mechanizmy 
prowadzące do obniżenia BP, w których odgrywa rolę 
potas zebrano w tabeli V.

Suplementacja potasu  
a ryzyko udaru mózgu

Obecnie mamy wiele dowodów na to, że wyso-
kie stężenie potasu może zmniejszać ryzyko udarów 
móz gu. Obserwowany ochronny efekt potasu w du-
żej mierze wynika z jego hipotensyjnego działania, 
jest on jednak niezależnym od wartości BP czynni-
kiem redukującym ryzyko udarów [22–24]. Protek-
cyjne działanie potasu niezależne od BP tłumaczy się 
jego ochronnym wpływem na śródbłonek, zmniejsze-
niem produkcji wolnych rodników i proliferacji mięśni 
gładkich oraz zahamowaniem adhezji makrofagów do 
ściany naczyniowej [25]. Zwiększenie dziennego spo-
życia potasu o 10 mmol powoduje 40-procentową re-
dukcję względną ryzyka zgonu z powodu udaru [23].  
Wpływ potasu był niezależny od innych czynników, 
takich jak: spożycie wapnia, magnezu, alkoholu 
i kalorii, zawartości tłuszczu, białka oraz włóknika 
w diecie [22, 26]. Ascherio i wsp. zaobserwowali od-
wrotną zależność między spożyciem potasu a wystą-
pieniem udaru mózgu u mężczyzn z NT. Autorzy 
wykazali, że zarówno spożycie suplementów potasu, 
jak i wzbogacenie diety w produkty zawierające duże 
ilości tego pierwiastka redukują ryzyko udaru, jednak 
brakuje badań, które dałyby odpowiedź na pytanie, 
jakie stężenie potasu w surowicy krwi optymalnie 
redukuje ryzyko udaru [22, 27, 28]. Zależność mię-
dzy stężeniem potasu w surowicy a ryzykiem udaru 
u chorych z NT przedstawiono na rycinie 4.

W jednej z metaanaliz oceniono wpływ ilości 
potasu w diecie na ryzyko incydentów mózgowych 
pacjentów przydzielonych do 3 grup: udaru nie-
dokrwiennego, krwotocznego oraz krwotoku pod-
pajęczynówkowego. Wyniki wskazują na obecność 
istotnego związku między zawartością potasu w die-
cie a ryzykiem udaru. Relacja ta ma charakter zbli-
żony do odwrotnie proporcjonalnej, a wzrost dzien-
nej zawartości potasu w diecie o 1000 mg wiąże się 

Tabela V. Hipotensyjne działanie potasu 
Table V. Hypotensive effects of potassium

Zwiększenie natriurezy

Wzrost wrażliwości baroreceptorów tętniczych

Bezpośrednie rozszerzenie naczyń

Poprawa tolerancji glukozy

Hamowanie aktywności adrenergicznej

Hamowanie układu RAA

Większy efekt u osób na diecie wysokosodowej

Większy efekt u pacjentów z NT
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z 11-procentowym obniżeniem ryzyka udaru ogółem 
oraz udaru niedokrwiennego. Nie zaobserwowano 
związku między ilością potasu w spożywanych po-
siłkach a ryzykiem udaru krwotocznego i krwotoku 
podpajęczynówkowego. W najnowszej metaanali-
zie przeprowadzonej przez Nancy Aburto w 2013 
oceniano wpływ diety o dużej zawartości potasu na 
wysokość BP oraz na częstość zdarzeń sercowo-na-
czyniowych. Była to metaanaliza 22 badań z inter-
wencją (1606 osób) i 11 badań populacyjnych (127 
tys. osób), z której najważniejszym wynikiem była 
redukcja ryzyka udaru mózgu aż o 24% w grupie 
osób ze zwiększonym spożyciem potasu [4]. Kore-
sponduje to z wcześniejszymi wynikami badania 
chorych leczonych z powodu NT, gdzie niska war-
tość stężenia potasu, mierzona rok przed udarem, 
korelowała z podwyższonym ryzykiem incydentu 
niedokrwiennego oraz udaru krwotocznego nieza-
leżnie od użycia diuretyku w porównaniu z grupą 
z prawidłowym stężeniem potasu [29].

Hipokaliemia spowodowana tiazydami 
a ryzyko sercowo-naczyniowe

Terapia hipotensyjna często oparta jest na lekach 
mających istotny wpływ na gospodarkę potasową. 
Do leków wywołujących hipokaliemię należą diu-
retyki pętlowe, tiazydowe i tiazydopodobne. Zwró-
cono uwagę, że mimo redukcji BP u 7% pacjen-
tów pobierających chlortalidon w badaniu Systolic 
Hypertension in the Elderly (SHEP) nastąpił wzrost 

częstości udarów [30]. W badaniu tym wykazano, że 
u pacjentów leczonych tiazydami, u których stężenie 
potasu spadło poniżej 3,5 mmol/l nastąpił wzrost 
częstości udarów mózgu, zaś w badaniach Antihy-
pertensive and Lipid-Lowering. Treatment to Prevent 
Heart Attack Trial (ALLHAT) i Multiple Risk Factor 
Intervention Trial (MRFIT) zwrócono uwagę na wz-
rost ryzyka zgonu zwłaszcza nagłej śmierci sercowej. 
Wzrost ryzyka w drugim z cytowanych badań był 
wprost proporcjonalny do wzrostu dawki hydrochlo-
rotiazydu [31]. 

Podsumowując rolę potasu w zapobieganiu uda-
rom, należy pamiętać, aby u pacjentów przyjmu-
jących leki hipotensyjne obniżające stężenie potasu 
regularnie kontrolować stężenie elektrolitów oraz 
zalecać suplementację potasu.

Hipokaliemia spowodowana tiazydami 
a ryzyko rozwoju cukrzycy

Wyniki licznych badań klinicznych wskazują, 
że działania niepożądane diuretyków tiazydowych, 
takie jak hipokaliemia i hiperurykemia mogą mieć 
niekorzystny wpływ na gospodarkę węglowodanową 
(pogorszenie tolerancji glukozy i wzrost glikemii na 
czczo). Badania Zillich wskazują, że przy stosowaniu 
tiazydów należy kontrolować stężenie potasu i kwasu 
moczowego w surowicy krwi, bo może to zmniejszyć 
ryzyko wystąpienia zespołu metabolicznego lub cu-
krzycy [32].

W badaniu The Cooperative Health Research in 
the Region of Augsburg, survey number 4 (KORA F4 
STUDY) wykazano, że niskie stężenie potasu w su-
rowicy spowodowane przyjmowaniem diuretyków, 
wiąże się ze zwiększonym ryzykiem zachorowania 
na cukrzycę. Analizując łącznie całą badaną grupę, 
nie stwierdzono związków między stężeniami pota-
su w surowicy a stanem przedcukrzycowym. Jednak 
u osób z NT i niskim stężeniem potasu stwierdzono 
istotną korelację ze stanem przedcukrzycowym, na-
tomiast u osób z prawidłowym BP nie stwierdzo-
no tych zależności. Można przypuszczać, że wpływ 
stężenia potasu w surowicy jest istotny tylko u osób 
z NT, u których występuje insulinooporność, leżąca 
u podłoża zarówno cukrzycy, jak i NT [33].

W kolejnym badaniu, w którym porównano stoso-
wanie przez 4 tygodnie amiloridu i diuretyku tiazy-
dowego stwierdzono, że amilorid nie miał istotnego 
wpływu na poziom glikemii. W przeciwieństwie do 
tego leku, tiazydy zaburzały gospodarkę węglowo-
danową, a hiperglikemia po podaniu tiazydów wy-
raźnie korelowała ze zmniejszeniem stężenia potasu 
w surowicy [34].

Rycina 4. Ryzyko udaru mózgu a stężenie potasu u chorych le-
czonych hipotensyjnie (badanie GHC)
Figure 4. The risk of stroke and the concentration of potassium 
in patients treated with hypotensive drugs (GHC test)
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Hipokaliemia a ryzyko komorowych  
zaburzeń rytmu

Hipokaliemia może być przyczyną nadkomoro-
wych (wieloogniskowy częstoskurcz przedsionkowy, 
migotanie przedsionków) oraz komorowych zabu-
rzeń rytmu (przedwczesne pobudzenia dodatko-
we, jednokształtne i wielokształtne częstoskurcze 
komorowe, migotanie komór), co w konsekwen-
cji może doprowadzic do nagłej śmierci sercowej. 
Prawdopodobieństwo wystąpienia arytmii komo-
rowej w zależności od stężenia potasu przedsta-
wiono na rycinie 5. W retrospektywnym badaniu 
z udziałem pacjentów, którzy przebyli zabieg po-
mostowania aortalno-wieńcowego, wykazano, że 
hipokaliemia była jednym z czynników ryzyka 
arytmii przedsionkowej po zabiegu [35]. Hulting 
opisał odwrotną zależność między stężeniem potasu 
a wystąpieniem migotania komór [36]. W badanej 
populacji u pacjentów ze stężeniem potasu powy-
żej 4,6 mmol/l nie stwierdzono żadnego przypadku 
wystąpienia arytmii komorowej. W innym doniesie-
niu zauważono także odwrotną liniową zależność 
między stężeniem potasu a ryzykiem komorowych 
zaburzeń rytmu serca u chorych z ostrym zawałem 
serca [37] (ryc. 5).

W trakcie zawału serca dochodzi do przewa-
gi sympatycznej części układu autonomicznego, 
wysokiego stężenia katecholamin i zmniejszenia 
stężenia potasu, co może prowadzić do groźnych 
arytmii komorowych. Wysokie, prawidłowe stęże-
nie potasu zabezpiecza przed nagłym zatrzyma-
niem krążenia w mechanizmie migotania komór. 

Wydaje się, że stosowanie beta-adrenolityków i in-
hibitorów ACE w okresie okołozawałowym ma 
korzystne działanie zmniejszające ryzyko hipoka-
liemii [37–39]. Ocenia się, że obniżenie stężenia 
potasu w surowicy o 1 mmol/l w trakcie stosowania 
diuretyków powoduje wzrost ryzyka wystąpienia 
komorowych zaburzeń rytmu o 28% [30]. Wyniki 
powyższych badań sugerują, że w ostrym zawa-
le serca powinno się utrzymywać stężenie potasu 
w granicach 4,5–5,5 mmol/l [31, 40].

Obniżenie stężenia potasu zwiększa ryzyko za-
trucia digoksyną, z powodu zmniejszenia jej wy-
dzielania nerkowego i zwiększenia wiązania się 
leku z kardiomiocytem. Może to powodować wystą-
pienie komorowych oraz nadkomorowych zaburzeń 
rytmu, a także nagłej śmierci sercowej. W grupie 
pacjentów leczonych naparstnicą należy kontrolo-
wać stężenie potasu oraz utrzymywać jego stężenie 
powyżej 4 mmol/l.

Hipokaliemia a niewydolność serca
Niewydolność serca zwiększa aktywność układu 

współczulnego oraz układu RAA, co w konsekwencji 
prowadzi do spadku stężenia potasu.

W badaniach retrospektywnych stwierdzono, że 
hipokaliemia u pacjentów z niewydolnością serca 
w klasie NYHA I-III jest silnym, niezależnym czyn-
nikiem ryzyka zgonu, którego bezpośrednią przy-
czyną są zaburzenia rytmu serca (ryc. 6) [41–44]. 
Wykazano, że u pacjentów z niewydolnością ser-
ca leczonych diuretykami tiazydowymi i pętlowy-

Rycina 5. Prawdopodobieństwo wystąpienia arytmii komorowej 
w zależności od stężenia potasu (na podstawie: [5])
Figure 5. The probability of the occurrence of ventricular arrhyth-
mia depending on the concentration of potassium (based on: [5])

Rycina 6. Odsetek pacjentów z hipokaliemią w zależności od 
stopnia niewydolności serca
Figure 6. The percentage of patients with hypokalaemia depen-
ding on the extent of congestive heart failure
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mi wzrasta śmiertelność całkowita oraz z przyczyn  
sercowo-naczyniowych [45].

W badaniu Randomized ALdactone Evaluation 
Study (RALES), u pacjentów z niewydolnością serca 
w klasie NYHA III i IV, leczonych dotychczas inhi-
bitorami konwertazy angiotensyny (ACE, angioten-
sin-converting enzyme) oraz diuretykami pętlowymi 
wykazano korzystny wpływ dodania małych dawek 
spironolaktonu (25 mg/d.). W omawianym bada-
niu śmiertelność z przyczyn sercowo-naczyniowych 
zmniejszyła się o 27%, co wiązano nie tylko z po-
prawą wydolności mięśnia sercowego, lecz także ze 
zmniejszeniem liczby nagłych zgonów. 

Kolejne analizy ujawniły, że w tej grupie chorych 
istnieje także duże ryzyko hiperkaliemii. Jednocze-
sne stosowanie inhibitorów ACE lub sartanu z an-
tagonistą aldosteronu spowodowało 4-krotny wzrost 
częstości hospitalizacji z powodu hiperkaliemii 
oraz 7-krotne zwiększenie śmiertelności. Powyższe 
dane sugerują, że stężenie potasu w surowicy krwi 
u pacjentów z niewydolnością serca powinno być 
restrykcyjnie kontrolowane i utrzymywane w grani-
cach 4,5–5,5 mmol/l [31, 40]. Bardzo ważna jest też 
kontrola czynności nerek i stężenia potasu po roz-
poczęciu stosowania inhibitorów ACE. Badanie po-
winno być wykononane wyjściowo oraz po każdym 
zwiększeniu dawki, jak również 1, 3, 6 miesiącach 
po osiągnięciu dawki podtrzymującej. Jeżeli w kon-
trolnym badaniu obserwuje się wzrost stężenia po-
tasu powyżej 5,5 mmol/l, należy zmniejszyć dawkę 
inhibitora ACE o połowę, natomiast podwyższenie 
stężenia potasu powyżej 6,0 mmol/l nakazuje odsta-
wienie inhibitora ACE lub sartanu. Bezwzględnym 
przeciwskazaniem do włączenia inhibitora ACE jest 
stężenie potasu powyżej 5,5 mmol/l, a kreatyniny 
powyżej 265 mcmol/l.

Pozahipotensyjne działania potasu
Zwiększenie dziennego spożycia potasu zawartego 

w owocach i warzywach pomaga zmniejszyć wydalanie 
wapnia z moczem, a tym samym może mieć pozytywny 
wpływ na tkankę kostną. Wyniki randomizowanych 
krótkoterminowych badań klinicznych potwierdzają 
zmniejszenie markerów resorpcji kości u osób, które 
przyjmowały wodorowęglan i cytrynian potasu lub 
spożywały duże ilości potasu w diecie. W dłuższej per-
spektywie zwiększona podaż potasu może mieć bar-
dzo korzystny wpływ na masę kostną i zmniejszenie 
ryzyka zachorowania na osteoporozę. Istnieje również 
coraz więcej dowodów na korzystny wpływ potasu na 
czynność mięśni, potencjalne zapobieganie upadkom 
i ogólny stan zdrowia. Wykazano także, że zwiększanie 
dawek potasu zmniejsza ryzyko powstawania kamieni 
nerkowych. Co ciekawe, badania na szczurach z NT 
dowiodły, że wysokie spożycie potasu zapobiega uszko-
dzeniu kłębuszków i kanalików nerkowych niezależnie 
od BP. Obecnie u ludzi nie ma bezpośredniego dowodu 
na to, że wzrost podaży potasu zapobiega powstawaniu 
zmian w tętniczkach i cewkach nerkowych, które wy-
stępują zwłaszcza w chorobach nerek i NT [46].

Źródła potasu w organizmie 
Dobowe zapotrzebowanie na potas (40–100 mmol) 

powinno przede wszystkim być uzupełnione odpo-
wiednią dieta bogatą w ten pierwiastek. Do pokar-
mów bogatych w potas zalicza się: suszone owoce, 
zwłaszcza figi, orzechy, awokado, kasze, płatki zbożo-
we, otręby oraz warzywa (szpinak, pomidory, brokuły, 
fasolę sałata lodowa, buraki, marchew, kalafior, ziem-
niaki) i owoce (banany, kiwi, pomarańcze, mango). 

Tabela VI. Zawartość potasu w wybranych produktach 
Table VI. The content of potassium in some products

> 1000 mg/100g 500–1000 mg/100 g 250–500 mg/100 g

Suszone figi Suszone rodzynki Smaczliwka, awokado

Melasa Ciemna czekolada Słodkie ziemniaki

Suszone morele Migdały Mięso z indyka

Fasola i groch Daktyle Brukselka

Łosoś Banany

Orzechy Pomidory, ogórki, dynie

Biała fasola Papaja

Zielone warzywa

Ziemniaki w mundurkach

Dorsz
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Głównym źródłem potasu w diecie Polaków są ziem-
niaki, które stanowią 25% dziennego spożycia potasu. 
Należy pamiętać, że produkty zawierające duże ilości 
potasu są wysokokaloryczne [1]. Zawartość potasu 
w wybranych produktach zestawiono w tabeli VI.

Wytyczne dotyczące spożycia  
i suplementacji potasu

Wytyczne dotyczące spożycia potasu mają na celu 
obniżenie całkowitego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, BP, zmniejszenie zapadalności na chorobę nie-
dokrwienną serca i udar mózgu u dorosłych oraz 
profilaktykę choroby nadciśnieniowej u dzieci [2]. 
Zalecenia dotyczące spożycia potasu nierozłącznie 
stosowane są z zaleceniami na temat spożycia sodu 
i innych składników odżywczych. 

Na podstawie najnowszych doniesień, World He-
alth Organization wydała, po raz pierwszy w histo-
rii, zalecenie spożywania w pokarmach u dorosłych 
przynajmniej 90 mmol potasu dziennie. Zalecenia te 
dotyczą osób z prawidłową czynnością nerek. Zwięk-
szenie spożycia potasu pochodzącego z żywności jest 
bezpieczne w populacji osób nieobciążonych nie-
wydolnością nerek, ponieważ zdrowy organizm jest 
w stanie skutecznie dostosować wydalanie potasu do 
swoich potrzeb. Nie ma doniesień o toksyczności po-
tasu pochodzącego z konsumpcji żywności.

Wytyczne European Society of Cardiology dotyczące su-
plementacji potasu u pacjentów z NT zalecają spożycie 
około 300–400 g owoców i warzyw oraz rekomendują 
dietę DASH. Wytyczne amerykańskie z 2006 roku  
są bardziej precyzyjne i zalecają spożycie 4,7 g/dobę  
(120 mmol/d) potasu, opierając się także na danych  
z badania DASH [47, 48]. Zestawienie wyżej wymie-
nionych wytycznych przedstawiono w tabeli VII.

Pacjenci leczeni lekami obniżającymi stężenie po-
tasu powinni podlegać regularnej kontroli gospodarki 
elektrolitowej oraz powinni suplementować potas. 
Zalecaną formą uzupełniania potasu są doustne pre-
paraty chlorku potasu. Pacjenci powinni przyjmować 
codziennie 20 mEq potasu, a jeśli występuje hipoka-
liemia zalecana dawka powinna być zwiększona do 
40–100 mEq. Pacjenci leczeni diuretykami oszczę-
dzającymi potas i/lub inhibitorami ACE nie wyma-
gają takiej suplementacji. W NT stężenie potasu 
w surowicy krwi nie może być niższe niż 4,0 mmol/l, 
a najlepiej gdy mieści się w granicach 4,0–5,0 mmol/l 
[27]. Schemat decyzyjny przedstawiono na rycinie 7. 

U pacjentów z chorobami sercowo-naczynio-
wymi zasadne jest kontrolowanie stężenia potasu 
w surowicy krwi co 6 miesięcy, jednak u chorych 
z tendencją do hipokaliemii to badanie powinno być 
wykonywane co 2 miesiące. Pomiar stężenia potasu 
powinien być wykonywany także po każdej zmianie 
leków wpływających na gospodarkę potasową. 

Każdy przypadek hipokaliemii należy traktować 
jako stan zagrożenia życia chorego. Aktualnie nie ma 
pewnych predyktorów biochemicznych, elektrokardio-
graficznych oraz klinicznych, które pozwalałyby prze-
widzieć wystąpienie zaburzeń rytmu serca (zwłaszcza 
po wysiłku, dużej dawce leku moczopędnego lub sympa-
tykomimetycznego). W związku z tym u pacjenta z hi-
pokaliemią należy dążyć do wyrównania niedoborów 
potasu, a następnie diagnozować przyczynę hipokalie-
mii. U pacjentów z hipokaliemią i zasadowicą podaje się 
chlorek potasowy. W przypadku hipokaliemii z towa-
rzyszącą kwasicą metaboliczną podaje się węglan potasu 
lub sól potasową kwasów organicznych. Jedynie w przy-
padku pacjentów z niewydolnością serca lub NT opor-
nym preferowane jest stosowanie antagonistów receptora 
mineralokortykosteroidowego blokujących wydzielanie 
potasu przez cewki nerkowe (spironolakton, eplerenon).

Tabela VII. Zalecenia towarzystw naukowych dotyczące suplementacji potasu 
Table VII. The recommendations of scientific societies that refer to potassium supplementation

Zalecenia EDH/ESC 2007

Pacjentom, którzy mają stosować dietę o ograniczonej zawartości soli, należy zalecać spożywanie więcej posiłków przygotowanych bezpośrednio 
z naturalnych składników zawierających więcej potasu

„Pacjentom z nadciśnieniem tętniczym należy zalecać większe spożycie owoców i warzyw (4–5 porcji lub 300 g warzyw dziennie)”

Zalecenia PTNT 2011

„Zwiększenie spożycia warzyw i innych pokarmów pochodzenia roślinnego, bogatych w potas, np. pomidory (4–5 porcji lub 300g/d)”

Zalecenia AHA 2006

„It is reasonable to set the recommended potasium intake level as 4.7 g/d (120 mmol/d). This level of in take ceorresponds to the average total 
potassium in take ic clinical tials, the highest dose in the one available dose-responde trial, and the potassium content of the DASH diet in take”

Zalecenia ESH/ESC 2013

Spożycie owoców i warzyw powinno wynosić 300–400 g dziennie, dieta DASH
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Rutynowa suplementacja potasu jest przeci-
wskazana u osób z hiperkaliemią, niewydolnością 
kory nadnerczy, przewlekłą chorobą nerek w sta-
dium 5 (GFR < 15 ml/min lub dializoterapia), 
hipowolemią z hiponatremią, podczas stosowania 
antagonistów receptora mineralokortykosteroido-
wych oraz u osób z hiperaldosteronizmem hipo-
reninowym.

Aktualnie można korzystać z wielu postaci prepa-
ratów potasu:

— tabletki o kontrolowanym uwalnianiu w otocz-
ce żelatynowej;

— mikrokapsułki o kontrolowanym uwalnianiu 
w otoczce żelatynowej;

— syropy;
— tabletki musujące;
— tabletki o przedłużonym uwalnianiu.
Suplementacja potasu może się wiązać z pewnymi 

powikłaniami. Preparaty doustne mogą powodować 
zaburzenia ze strony układu pokarmowego (nudno-

ści, wymioty, biegunki, owrzodzenia żołądkowo-jel-
itowe). Dożylne podawanie potasu może spowodo-
wać zapalenie żył. Przyjmowanie preparatów w po-
staci tabletek zwiększa ryzyko owrzodzenia błony 
śluzowej przewodu pokarmowego. Preparaty potasu 
podawane w postaci mikrokapsułek wykazują pod 
tym względem działanie ochronne. 

Przykłady preparatów potasu wprowadzonych do 
obrotu w Polsce przedstawiono w tabeli VIII.

Uwzględniając wartość dobowego spożycia potasu, 
w populacji polskiej w odniesieniu do najnowszych 
zaleceń, wielkość suplementacji w diecie można osza-
cować na około 1g potasu na dobę u osób bez hipo-
kaliemii. Dostępne na rynku preparaty zarejestro-
wane jako leki, jak również preparaty zarejestrowane 
jako suplementy diety zawierają 100–750 mg chlor-
ku potasu, co odpowiada odpowiednio 52–391 mg  
jonów potasu w jednej tabletce/kapsułce. Wybiera-
jąc preparat, należy kierować się zawartością potasu, by 
ograniczyć liczbę zalecanych tabletek/kapsułek oraz pre-

Rycina 7. Proponowany algorytm suplementacji potasu u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i jego powikłaniami sercowo-naczynio-
wymi (zmodyfikowano według [40])
Figure 7. A proposed algorithm of potassium supplementation for patients with hypertension and its cardiovascular complications

Tabela VIII. Zawartość chlorku potasu i jonów potasu w przykładowych preparatach 
Table VIII. The content of chloride potassium and ion of potassium in some specimens

Chlorek potasu
KCl [mg]

Chlorek potasu
KCl [mmol]

Jony potasu
K+ [mg]

Jony potasu
K+ [mmol]

Kaldyum 600 8 315 8

Kalipoz prolongatum 750 10 391 10

Potazek 610 8 320 8

Katelin 610 8 320 8

1 mmol KCl = 1 mEq KCl; 1 mmol K+ = 1 mEq K+
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ferencją co do formulacji preparatu. Nie ma natomiast 
znaczenia, czy preparat jest zarejestrowany jako lek, czy 
suplement diety — dostępny bez recepty, ponieważ sku-
teczność obu jest podobna. Preparaty potasu będące su-
plementami diety stanowią ułatwienie dostępności dla 
pacjentów i w przypadku prawidłowej funkcji nerek nie 
stwarzają ryzyka przedawkowania potasu. Natomiast 
w przypadku preparatów potasu zarejestrowanych jako 
leki istnieje większa pewność kontroli nad terapią przez 
lekarza, szczególnie w wypadkach hipokaliemii wyma-
gającej stosowania dużych dawek potasu (odpowiednio 
≥ 3000 mg KCl). Takie preparaty powinny być zalecane 
między innymi u pacjentów z niewydolnością nerek oraz 
u pacjentów w starszym wieku z dysfunkcją nerek. 

Streszczenie

Zwiększona częstość występowania nadciśnienia 
tętniczego i chorób układu sercowo-naczyniowego 
w społeczeństwach uprzemysłowionych jest związana 
ze współczesną bogato-sodową i ubogo-potasową dietą. 
Potas jest głównym kationem wewnątrzkomórko-
wym ustroju, który jest zaangażowany w tworzenie 
potencjału spoczynkowego i czynnościowego komó-
rek nerwowych oraz utrzymanie równowagi wodnej 
i kwasowo-zasadowej. Zdolność nerek do zatrzymy-
wania potasu jest niewielka, co jest przyczyną hipo-
kaliemii u osób spożywających małe ilości tego pier-
wiastka. Stany niedoboru potasu występują częściej 
niż jego nadmiar. Częstość występowania hipokalie-
mii jest zróżnicowana i waha się od 14% do 20% w za-
leżności od badanej populacji. Pacjenci z takimi scho-
rzeniami, jak: nadciśnienie tętnicze, niewydolność 
serca, zaburzenia rytmu serca, cukrzyca, niewydol-
ność nerek oraz zagrożeni udarem mózgu wymagają 
szczególnej 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 
komór. Natomiast hiperkaliemia prowadzi do zabu-
rzeń przewodzenia, bradykardii, a nawet asystolii. 
Wyniki licznych badań wykazują ochronny wpływ 
prawidłowego stężenia potasu na choroby układu ser-
cowo-naczyniowego, tym samym zmniejszający ry-
zyko zgonu. Jednym z głównych sposobów prewencji 
i dobrej kontroli zaburzeń gospodarki potasowej jest 
zmiana stylu życia, a przede wszystkim stosowania 
odpowiedniej diety.
U pacjentów z chorobami sercowo-naczyniowymi 
zasadne jest kontrolowanie stężenia potasu w suro-
wicy. Zalecane dobowe spożycie potasu powinno być 
w pierwszym rzędzie osiągane za pomocą odpowied-
niej diety. U pacjentów otrzymujących leki moczo-

pędne, których stosowanie prowadzi do hipokaliemii, 
wskazane jest stosowanie suplementacji potasu.
słowa kluczowe: potas, hipokaliemia, hiperkaliemia, 
nadciśnienie tętnicze
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