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Potas a nadcisnienie tetnicze — 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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Wstep

Zwigzek czestszego wystepowania nadciSnienia
tetniczego 1 chorob ukladu sercowo-naczyniowego
w spoleczenstwach uprzemystowionych ze wspdl-
czesng dietg bogato-sodowg 1 ubogo-potasowa jest
dobrze znany, choé w $wiadomosci ogélnej zwykle
pamigta si¢ 1 przyklada wigksza wage do roli pierw-
szego z wymienionych pierwiastkéw. Znaczenie po-
tasu w patofizjologii nadci$nienia 1 konsekwencji,
jakie niosg ze sobg hipo- i hiperkaliemia bedg przed-
miotem tego artykulu.
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Fizjologiczne znaczenie potasu
W organizmie

Potas jest gléwnym kationem wewngtrzkomor-
kowym ustroju tworzgcym potencjal spoczynkowy
i czynno$ciowy komoérek nerwowych oraz odpowiada
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Rycina 1. Dystrybucja potasu w organizmie
Figure 1. The distribution of potassium in the organism

za utrzymanie rownowagi wodnej i kwasowo-zasado-
wej [1]. Transport kationéw sodu (Na*) na zewnatrz
komérki i potasu (K*) do jej wewnatrza jest moz-
liwy dzigcki pompie sodowo-potasowej, ktora trans-
portuje oba pierwiastki wbrew gradientowi stgzefi,
wykorzystujac do tego procesu energi¢ z ATP (2, 3].
Dystrybucje sodu i potasu w organizmie przedsta-
wiono na rycinie 1.

Ogolnoustrojowa pula potasu wynosi 3500 mmol,
czyli okolo 150 g, przy czym 98% znajduje si¢ w ply-
nie wewnatrzkomérkowym, a tylko 2% w plynie ze-
wnatrzkomérkowym. Stezenie potasu w tkankach
jest zréznicowane, najwicksze jest w tkance mig-
$niowej, watrobie 1 erytrocytach. Wchlanianie pota-
su nastepuje w gornej czesci jelita cienkiego. Prze-
cietna podaz potasu wynosi okoto 50-100 mmol/d.
Pierwiastek ten jest w 92% wydalany przez nerki,
a tylko w 8% przez przewdd pokarmowy. W warun-
kach fizjologicznych w ciggu doby w klebuszkach
nerkowych przesaczaniu ulega 600-700 mmol po-
tasu. Zaledwie 10% (60—70 mmol) z tej puli dociera
do kanalika zbiorczego, reszta podlega wchlanianiu
zwrotnemu. Wydalanie potasu przez przewdd pokar-
mowy wzrasta u pacjentéw z niewydolnoscia nerek.
Jedna z istotnych przyczyn zaburzen gospodarki po-
tasowej jest zachwianie réwnowagi miedzy podazg
a wydalaniem potasu. Nadmierna podaz lub upo-
Sledzenie wydalania potasu prowadza do hiperkalie-
mii, natomiast niedostateczna podaz lub nadmierna
utrata potasu do hipokaliemii. Zaburzenia te mogg
by¢ rowniez spowodowane przemieszczeniem jonow
potasowych mi¢dzy przestrzeniami: komérkows, po-
zakomorkowg 1 wewnatrznaczyniowg [2]. Czynni-
ki, ktore wplywaja na transport miedzy przestrzenig
poza- 1 srodkomorkowg zestawiono w tabeli 1.

Funkcja potasu w organizmie jest SciSle zwigzana
z gospodarka sodows. Wraz ze wzrostem spozycia
produktéw wysokoprzetworzonych zmienia si¢ pro-
porcja udzialu sodu i potasu w diecie na korzys¢ tego

Tabela I. Czynniki wptywajace na przezbtonowy transport
miedzy przestrzenig pozakomérkowg i $rodkomérkowa
Table I. Factors influencing the trans-membrane transport
between the extracellular and the intercellular space

Przezbtonowy transport migdzy przestrzenia pozakomérkowa

i Srodkomérkowa
Hipokaliemia Hiperkaliemia
Naptyw K* do komérki Wyptyw K* z komérki
Insulina Niedobdr insuliny (cukrzyca)
i aldosteronu
Aldosteron Blokowanie uktadu

S-adrenergicznego

Pobudzenie ukfadu Kwasica
B-adrenergicznego

Zasadowica

Hipermolalno$¢ osocza

pierwszego. Zdolno$¢ zatrzymywania potasu przez
nerki jest niewielka, co jest przyczyna hipokaliemii
u 0s6b spozywajgcych male iloci tego pierwiastka [1].

Hipokaliemia

Prawidlowe st¢zenie potasu w surowicy krwi
wynosi 3,5-5,5 mmol/l. Mimo ze potas w surowi-
cy stanowi mniej niz 2% catkowitej zawartosci tego
pierwiastka, obnizenie jego poziomu odzwierciedla
zubozenie catkowitych zasobow ogdlnoustrojowych.
Utrata tylko 1% potasu z puli zewnatrzkomérkowej
powoduje istotne naruszenie réwnowagi potasowej.

Niedobér potasu oblicza si¢ na podstawie wy-
soko$ci kaliemii, mimo ze nie stwierdzono ideal-
nej zaleznoSci migdzy stezeniem potasu w 0soczu
a zawarto$cig tego pierwiastka w organizmie. Przy
zmniejszeniu kaliemii z 4,5 do 3,5 mmol/l niedobér
potasu w organizmie wynosi okolo 100—150 mmol,
natomiast przy spadku do 2,5 mmol/l moze siggal
nawet do 800 mmol.

Objawy hipokaliemii zaleza od czasu trwania
oraz stopnia nasilenia niedoboru potasu w surowcy
krwi. Do podstawowych nalezg: oslabienie sity mie-
$ni szkieletowych, gladkich (zaparcia, niedroznos¢
porazenna jelit) oraz migsnia sercowego.

Zmiany zachodzgce w komorkach zwiazane ze
spadkiem st¢zenia potasu mozna przesledzi¢ na
miocytach serca. Hipokaliemia powoduje hiperpo-
laryzacj¢ komérek. Prowadzi to do wydiuzenia cza-
su trwania repolaryzacji, przyspieszenia 1 skrocenia
czasu depolaryzacji. Konsekwencje kliniczne moze-
my obserwowa¢ w postaci pobudzeft dodatkowych,
czgstoskurczu napadowego, migotania komor, a cza-
sem wicloksztaltnego czgstoskurczu komorowego.
Odzwierciedleniem tych zmian w zapisie EKG jest
wydluzenie odstgpu QT oraz obnizenie odcinka ST,
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aVR

aVvL

aVvF

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

splaszczenie zalamka T 1 pojawienie si¢ fali U. Na
rycinie 2 przedstawiono zapis EKG u chorego z hi-
pokaliemig.

Whplyw hipokaliemi na funkcj¢ nerek jest obser-
wowany w postaci wielomoczu z defektem zagesz-
czania, w ukladzie nerwowym jako uposledzenie
jego czynnosci (parestezje, nadpobudliwo$¢ nerwo-
wa, apatia, zaburzenia koncentracji, senno$¢) oraz
dodatkowo moze wystgpowal zasadowica metabo-
liczna [1].

Do najczestszych przyczyn hipokaliemii nalezy
stosowanie diuretykéw petlowych i tiazydowych oraz
lekow przeczyszczajacych [1, 4, 5]. Pozostale zesta-
wiono w tabeli II.

Leki powodujace zwigkszong utrate potasu zesta-
wiono w tabeli III.

Hiperkaliemia

Hiperkaliemia jest stanem przeciwny do hipoka-
liemii, jest réwnie niebezpieczna dla zdrowia 1 zycia.
Jej przebieg moze by¢ bezobjawowy lub objawiaé
si¢ ostabieniem, a nawet porazeniem migéni szkie-
letowych, zaburzeniami przewodnictwa nerwowego
oraz bradykardia, doprowadzajac do asystolii.

W EKG moga pojawil si¢ zmiany w postaci wy-
dluzenia PQ, zaniku zalamka P, poszerzenia zespotu
QRS, a zalamek T przybiera ksztalt namiotowaty
(ryc. 3).

Hiperkaliemia moze by¢ spowodowana r6znymi
czynnikami. Nalezy pami¢taé o tak zwanym po-
zornym nadmiarze potasu zwigzanym z hemolizg,
pozaustrojowym rozpadem leukocytéw albo trom-
bocytéw. Zasadniczo do najwazniejszych przyczyn
hiperkaliemi naleza:

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

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

Zwigkszony naptyw potasu do komérek
— proliferacja komérek (biataczki, wit. B;, w anemii A-B)

Nadmierna utrata potasu przez przewéd pokarmowy
— wymioty
— biegunki
— przetoki
— leki przeczyszczajace

Nadmierna utrata potasu przez skére
— pot
— rany
— oparzenia

Nadmierna utrata potasu przez nerki
— hiperaldosteronizm pierwotny
— hiperaldosteronizm wtérny (niewydolno$¢ serca, marsko$¢
watroby, choroby nerek, nadcisnienie naczyniowe-nerkowe)
— hiperkortyzolizm (choroba i zespét Cushinga)
— hipomagnezemia

Tabela Ill. Leki powodujace hipokaliemig
Table I1l. Drugs causing hypokalaemia

Diuretyki petlowe, tiazydowe i tiazydopodobne
Gliko- i mineralokortykosteroidy (aldosteron)
Beta 2-mimetyki

Amfoterycyna B

Cisplatyna, aminoglikozydy, sirolimus

Ziota chinskie, toluen, zywice wiazace potas
Leki przeczyszczajace

Intensywna insulinoterapia

aVR

aVL

aVvF

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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Tabela IV. Leki powodujace hiperkaliemig
Table IV. Drugs inducing hyperkalaemia

Antagonisci aldosteronu

Inhibitory ACE i sartany

Beta-adrenolityki

NLPZ

Inhibitory steroidogenezy (ketokonazol, heparyna)

Takrolimus, cyklosporyna A

Glikozydy nasercowe

— nadmierna podaz potasu:

* z pokarmami,

* w przebiegu krwotokéw do przewodu pokar-
mowego,

* nadmierna suplementacja potasu,

— zmniejszenie wydalania potasu przez nerki:

* ostra i przewlekla niewydolno$é¢ nerek,

* czynnoSciowe zaburzenia wydalania potasu
(niedoczynno$é kory nadnerczy, hipoaldostero-
nizm);

— zwickszonym wyplywem potasu z komérek:

* rozpad komorek,

* kwasica.

Wsrod przycezyn hiperkaliemii istotng role odgry-
waé mogg stosowane u chorych leki [5]. W tabeli IV
zestawiono te, ktére zwigkszaja stezenie potasu w su-
rowicy.

W przypadku chorob sercowo-naczyniowych kla-
sycznym przykladem skojarzonego leczenia, ktore
moze prowadzi¢ do utraty kontroli kaliemii w or-
ganizmie jest coraz czestsze stosowanie u pacjenta
z nadci$nieniem lekow blokujgcych uklad renina—
—angiotensyna, diuretykéw oszczedzajacych po-
tas czy beta-adrenolitykéw w polgczeniu z lekami
z innych grup, na przyklad niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi (NLPZ).

Suplementacja potasu a nadcisnienie
tetnicze

Na podstawie licznych badafi wiadomo, ze pra-
widlowe st¢zenie potasu wywiera ochronny wplyw
na uklad sercowo-naczyniowy. Pierwsze doniesienia,
w ktérych wykazano, ze zwigkszona podaz pota-
su skutecznie redukuje ci$nienie tetnicze (BP, blood
pressure) pochodza juz z lat 20. XX wiecku [6-8].
W latach 80. 1 90. ubieglego wicku stwierdzono, ze
suplementacja potasu powoduje obnizenie BP u osob
z nadci$nieniem tetniczym (N'T), jak 1 0s6b z ci$nie-
niem prawidlowym [9, 11].

W latach 1991-2003 opublikowano metaana-
lizy obejmujace kilkadziesigt badan, w ktdérych
analizowano rol¢ podazy potasu u pacjentow
z NT. Daly one jednoznaczny dowdéd, ze doust-
na suplementacja potasu w dawce 60—120 mmol/
/dobg¢ powoduje spadek skurczowego cis$nienia tet-
niczego (SBP, systolic blood pressure) o 6,6 mm Hg
i rozkurczowego ci$nienia tetniczego (DBP, dia-
stolic blood pressure) o 3,4 mm Hg. Zaobserwo-
wano rowniez, ze wicksze obnizenie BP uzyskuje
si¢ u pacjentéw z NT niz u oséb z ciSnieniem
prawidiowym [11].

Wytlumaczenie tego zjawiska mozna oprzec na fi-
zjologii, gdzie wzrost podazy potasu powoduje dzia-
fanie natriuretyczne, zmniejsza aktywnos¢ ukladu
wspodlczulnego i ukladu renina—angiotensyna—aldo-
steron (RAA) [11]. W modelu zwierz¢cym wykazano,
ze wzrost podazy potasu hamuje proliferacje migsni
gladkich naczyn, agregacje plytek, zmniejsza ryzyko
zakrzepicy oraz ogranicza rozwdj miazdzycy [12].
Ponadto suplementacja potasu zmniejsza wywolang
sodem insulinoopornos¢.

Uwaza si¢ réwniez, ze niewlasciwy stosunek sodu
do potasu wplywa na wzrost napiecia w oSrodkowym
1 obwodowym ukladzie nerwowym, czego wynikiem
jest wzrost oporu naczyniowego 1 indukowanie nad-
ciSnienia. W zwigzku z tym przywrécenie odpo-
wiednich proporcji przez podaz kationu potasowego
moze tlumaczy dzialanie kardio- i naczynioprotek-
cyjne tego pierwiastka [13, 14].

Obserwacje epidemiologiczne wskazujg na prostg
zalezno$¢ migdzy nawykami zywieniowymi a NT,
ktére jest niemalze nieobecne w spolecznosciach
spozywajgcych naturalne produkty ubogie w sod.
W krajach uprzemystowionych, gdzie podaz sodu
per capita jest co najmniej 10 razy wigksza, N'T wy-
stepuje az u 40% spoleczenstwa. Duze badania po-
pulacyjne 1aczg to zjawisko z wysoka podaza sodu
oraz niewielkg potasu [13]. Uwaza sig, ze stezenie
sodu powinno si¢ utrzymywac w dolnych granicach
normy, natomiast potasu przeciwnie — w gornych,
obnizajac przy tym stezenie aldosteronu osoczowego
tak bardzo, jak to mozliwe [13].

Cickawym badaniem bylo opublikowane w 2012
roku GEN SALT STUDY gdzie stwierdzono, ze
suplementacja potasu moglaby poméc obnizy¢ BP
wsrod osob obcigzonych rodzinnie NT, lecz tylko
ze strony matki [15]. Wsrdd ochotnikéw stosowano
7-dniowg diet¢ bogatosodowa, a nastgpnie 7-dniowg
bogatosodowg wzbogacong o potas. U os6b obcigzo-
nych rodzinnie ze strony matki stwierdzono wigk-
szy spadek BP zar6wno w zakresie SBP, jak i DBP,
w poréwnaniu z grupg osob, ktérych matki nie cho-
rowaly z powodu NT [15]. Réwniez amerykanskie
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badanie NHANES udwodnilo, ze pacjentom z NT
towarzyszy zazwyczaj zwickszone stezenie sodu oraz
zmniejszone potasu [16].

Istnieja dowody naukowe, ze zmiany w diecie
moga obnizy¢ BP, zapobiec rozwojowi N'T oraz zre-
dukowa¢ ryzyko powiklan sercowo-naczyniowych.
Zalecenia dietetyczne dotyczgce obnizania BP to
glownie: restrykeja sodu, zwigkszona podaz pota-
su, zmniejszenie spozycia alkoholu oraz stosowa-
nie diety srédziemnomorskiej lub diety DASH [17].
W badaniu DASH autorzy starali si¢ ocenié, jaki
rodzaj diety wplywa korzystnie na wartosci BP.
Zalozenia diety DASH polegaly na dostarczaniu
wickszych iloSci wapnia, magnezu, potasu oraz
blonnika pokarmowego, a mniejszej tluszczu, na-
syconych kwaséw tluszczowych oraz sodu w po-
réwnaniu z typowg ,dietg zachodnig” [18]. Zasto-
sowana w tym badaniu dieta powodowala redukcje
BP poréwnywalng z monoterapig farmakologiczna.
W grupie stosujgcej diete o duzej zawartosci pota-
su uzyskano obnizenie SBP o 5,5 mm Hg i1 DBP
o okoto 3,0 mm Hg w poréwnaniu z grupa kontrol-
ng. Nalezy jednak pamigtad, ze wersja diety DASH
zawierajaca duze iloSci potasu — 4,7 g (120 mmol)
— byta réwniez dieta wysokokaloryczna zawieraja-
cg okoto 2100 kcal.

Metaanaliza Wheltona 1 wsp. oparta na 33 bada-
niach klinicznych z udzialem 2609 pacjentéw wy-
kazala, ze doustna suplementacja potasu w dawce
60-120 mmol/dob¢ obniza warto$é SBP i DBP, od-
powiednio 04,412,5 mm Hg u pacjentéw z NT oraz
01,81 1,0 mm Hg u 0séb bez NT [2, 19]. Publika-
cja z tego roku obejmujaca metaanaliz¢ 22 badan
z interwencjg (1606 osob) i1 11 badan populacyjnych
(127 tys. osob) wykazala w grupie oséb dorostych
ze zwickszonym spozyciem potasu, w pordwnaniu
z grupa kontrolng, obnizenie SBP 1 DBP u dorostych
chorych z NT, czego nie obserwowano u o0s6b bez
NT [4].

Réwniez wyniki badania Rotterdam Study, prze-
prowadzonego z udzialem pacjentéw w wieku powy-
zej 55 lat wykazaly korzystny wplyw zwigckszonego
spozycia potasu na wartosci BP w tej grupie wicko-
wej. Wzrost spozycia potasu o 1 g/dobe wigzal si¢ ze
spadkiem warto$ci SBP 0 0,9 mm Hg (p = 0,11) oraz
DBP 0 0,8 mm Hg (p = 0,01) [20].

Podsumowujgc aspekt suplementacji potasu, nale-
zy podkreslic, ze niskie stezenie tego jonu moze od-
grywac istotng nickorzystng role w patogenezie N'T,
dlatego tez zaleca si¢ zwigkszone spozycie potasu
w prewencji 1 leczeniu NT [12, 21]. Mechanizmy
prowadzace do obnizenia BP, w ktérych odgrywa role
potas zebrano w tabeli V.

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

Zwigkszenie natriurezy

Wozrost wrazliwos$ci baroreceptorow tetniczych
Bezposrednie rozszerzenie naczyn

Poprawa tolerancji glukozy

Hamowanie aktywno$ci adrenergicznej
Hamowanie ukfadu RAA

Wigkszy efekt u osdb na diecie wysokosodowej

Wigkszy efekt u pacjentéw z NT

Suplementacja potasu
a ryzyko udaru mozgu

Obecnie mamy wiele dowodéw na to, ze wyso-
kie stezenie potasu moze zmniejszal ryzyko udardow
mozgu. Obserwowany ochronny efekt potasu w du-
zej mierze wynika z jego hipotensyjnego dzialania,
jest on jednak niezaleznym od wartosci BP czynni-
kiem redukujacym ryzyko udaréw [22-24]. Protek-
cyjne dzialanie potasu niezalezne od BP tlumaczy si¢
jego ochronnym wplywem na §rédblonek, zmniejsze-
niem produkeji wolnych rodnikéw i proliferacji mig$ni
gladkich oraz zahamowaniem adhezji makrofagéw do
Sciany naczyniowej [25]. Zwigkszenie dziennego spo-
zycia potasu o 10 mmol powoduje 40-procentows re-
dukgeje wzgledna ryzyka zgonu z powodu udaru [23].
Whplyw potasu byl niezalezny od innych czynnikow,
takich jak: spozycie wapnia, magnezu, alkoholu
i kalorii, zawartoSci tluszczu, biatka oraz wiéknika
w diecie [22, 26]. Ascherio 1 wsp. zaobserwowali od-
wrotng zalezno$¢ migdzy spozyciem potasu a wystg-
pieniem udaru mézgu u mezczyzn z NT. Autorzy
wykazali, ze zarbwno spozycie suplementéw potasu,
jak 1 wzbogacenie diety w produkty zawierajgce duze
iloSci tego pierwiastka redukujg ryzyko udaru, jednak
brakuje badan, ktére dalyby odpowiedZ na pytanie,
jakie stezenie potasu w surowicy krwi optymalnie
redukuje ryzyko udaru [22, 27, 28]. Zalezno$¢ mie-
dzy stezeniem potasu w surowicy a ryzykiem udaru
u chorych z NT przedstawiono na rycinie 4.

W jednej z metaanaliz oceniono wplyw ilosci
potasu w diecie na ryzyko incydentéw mdzgowych
pacjentéw przydzielonych do 3 grup: udaru nie-
dokrwiennego, krwotocznego oraz krwotoku pod-
pajeczynowkowego. Wyniki wskazuja na obecnos¢
istotnego zwigzku migdzy zawarto$cig potasu w die-
cie a ryzykiem udaru. Relacja ta ma charakter zbli-
zony do odwrotnie proporcjonalnej, a wzrost dzien-
nej zawarto$ci potasu w diecie o 1000 mg wigze si¢
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Rycina 4. Ryzyko udaru mézgu a stezenie 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)

z 11-procentowym obnizeniem ryzyka udaru ogdélem
oraz udaru niedokrwiennego. Nie zaobserwowano
zwigzku mig¢dzy iloScig potasu w spozywanych po-
sitkach a ryzykiem udaru krwotocznego 1 krwotoku
podpajeczynéwkowego. W najnowszej metaanali-
zie przeprowadzonej przez Nancy Aburto w 2013
oceniano wplyw diety o duzej zawarto$ci potasu na
wysoko§¢ BP oraz na czgsto$¢ zdarzeh sercowo-na-
czyniowych. Byla to metaanaliza 22 badan z inter-
wencja (1606 osob) 1 11 badan populacyjnych (127
tys. osob), z ktdrej najwazniejszym wynikiem byla
redukcja ryzyka udaru mozgu az o 24% w grupie
o0s6b ze zwickszonym spozyciem potasu [4]. Kore-
sponduje to z wcze$niejszymi wynikami badania
chorych leczonych z powodu NT, gdzie niska war-
to§¢ stezenia potasu, mierzona rok przed udarem,
korelowala z podwyzszonym ryzykiem incydentu
niedokrwiennego oraz udaru krwotocznego nieza-
leznie od uzycia diuretyku w poréwnaniu z grupa
z prawidlowym st¢zeniem potasu [29].

Hipokaliemia spowodowana tiazydami
a ryzyko sercowo-naczyniowe

Terapia hipotensyjna czgsto oparta jest na lekach
majgcych istotny wplyw na gospodarke potasowa.
Do lekéw wywotujacych hipokaliemi¢ nalezg diu-
retyki petlowe, tiazydowe 1 tiazydopodobne. Zwro-
cono uwage, ze mimo redukcji BP u 7% pacjen-
tow pobierajacych chlortalidon w badaniu Systolic
Hypertension in the Elderly (SHEP) nastapil wzrost

czestoSci udaréw [30]. W badaniu tym wykazano, ze
u pacjentéw leczonych tiazydami, u ktdrych stezenie
potasu spadio ponizej 3,5 mmol/l nastapil wzrost
czestoscl udaréw modzgu, za§ w badaniach Antihy-
pertensive and Lipid-Lowering. Treatment to Prevent
Heart Attack Trial (ALLHAT) i Multiple Risk Factor
Intervention Trial (MRFIT) zwrocono uwage na wz-
rost ryzyka zgonu zwlaszcza naglej Smierci sercowe;.
Wzrost ryzyka w drugim z cytowanych badan byt
wprost proporcjonalny do wzrostu dawki hydrochlo-
rotiazydu [31].

Podsumowujac role potasu w zapobieganiu uda-
rom, nalezy pamigtal, aby u pacjentéw przyjmu-
jacych leki hipotensyjne obnizajace stezenie potasu
regularnie kontrolowad stezenie elektrolitow oraz
zalecal suplementacje potasu.

Hipokaliemia spowodowana tiazydami
a ryzyko rozwoju cukrzycy

Wyniki licznych badan klinicznych wskazuja,
ze dzialania niepozgdane diuretykéw tiazydowych,
takie jak hipokaliemia i hiperurykemia mogg mieé
niekorzystny wplyw na gospodarke weglowodanows
(pogorszenie tolerancji glukozy 1 wzrost glikemii na
czczo). Badania Zillich wskazuja, ze przy stosowaniu
tiazydow nalezy kontrolowaé st¢zenie potasu 1 kwasu
moczowego w surowicy krwi, bo moze to zmniejszyé
ryzyko wystapienia zespotu metabolicznego lub cu-
krzycy [32].

W badaniu The Cooperative Health Research in
the Region of Augsburg, survey number 4 (KORA F4
STUDY) wykazano, ze niskie stezenie potasu w su-
rowicy spowodowane przyjmowaniem diuretykow,
wigze si¢ ze zwigkszonym ryzykiem zachorowania
na cukrzycg. Analizujac facznie calg badang grupe,
nie stwierdzono zwigzkow migdzy stezeniami pota-
su w surowicy a stanem przedcukrzycowym. Jednak
u 0s6b z N'T 1 niskim st¢zeniem potasu stwierdzono
istotng korelacj¢ ze stanem przedcukrzycowym, na-
tomiast u osob z prawidlowym BP nie stwierdzo-
no tych zaleznosci. Mozna przypuszczal, ze wplyw
stezenia potasu w surowicy jest istotny tylko u osdb
z NT, u ktérych wystepuje insulinoopornosé, lezaca
u podloza zaréwno cukrzycy, jak 1 NT [33].

W kolejnym badaniu, w ktérym poréwnano stoso-
wanie przez 4 tygodnie amiloridu 1 diuretyku tiazy-
dowego stwierdzono, ze amilorid nie mial istotnego
wplywu na poziom glikemii. W przeciwiefistwie do
tego leku, tiazydy zaburzaly gospodarke weglowo-
danows, a hiperglikemia po podaniu tiazydéw wy-
raznie korelowala ze zmniejszeniem stgzenia potasu
w surowicy [34].
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Rycina 5. Prawdopodobienstwo wystapienia arytmii komorowej
w zalezno$ci od stezenia potasu (na podstawie: [5])

Figure 5. The probability of the occurrence of ventricular arrhyth-
mia depending on the concentration of potassium (based on: [5])

Hipokaliemia a ryzyko komorowych
zaburzen rytmu

Hipokaliemia moze by¢ przyczyna nadkomoro-
wych (wieloogniskowy czestoskurcz przedsionkowy,
migotanie przedsionkéw) oraz komorowych zabu-
rzefi rytmu (przedwczesne pobudzenia dodatko-
we, jednoksztaltne i wieloksztaltne czgstoskurcze
komorowe, migotanie komér), co w konsekwen-
¢ji moze doprowadzic do naglej Smierci sercowe;.
Prawdopodobienstwo wystgpienia arytmii komo-
rowej w zaleznosci od st¢zenia potasu przedsta-
wiono na rycinie 5. W retrospektywnym badaniu
z udzialem pacjentéw, ktorzy przebyli zabieg po-
mostowania aortalno-wieficowego, wykazano, ze
hipokaliemia byla jednym z czynnikow ryzyka
arytmii przedsionkowej po zabiegu [35]. Hulting
opisal odwrotng zalezno$¢ miedzy stezeniem potasu
a wystgpieniem migotania komoér [36]. W badane;j
populacji u pacjentdw ze stgzeniem potasu powy-
zej 4,6 mmol/l nie stwierdzono zadnego przypadku
wystgpienia arytmii komorowej. W innym doniesie-
niu zauwazono takze odwrotna liniowg zaleznos¢
mig¢dzy stezeniem potasu a ryzykiem komorowych
zaburzen rytmu serca u chorych z ostrym zawalem
serca [37] (ryc. 5).

W trakcie zawalu serca dochodzi do przewa-
gi sympatycznej cze¢Sci ukladu autonomicznego,
wysokiego stezenia katecholamin i zmniejszenia
stezenia potasu, co moze prowadzi¢ do groznych
arytmii komorowych. Wysokie, prawidlowe st¢ze-
nie potasu zabezpiecza przed naglym zatrzyma-
niem krgzenia w mechanizmie migotania komor.

Rycina 6. Odsetek pacjentdw z hipokaliemig w zalezno$ci od
stopnia niewydolnos$ci serca

Figure 6. The percentage of patients with hypokalaemia depen-
ding on the extent of congestive heart failure

Wydaje sig, ze stosowanie beta-adrenolitykéw i in-
hibitoréw ACE w okresie okolozawalowym ma
korzystne dzialanie zmniejszajace ryzyko hipoka-
liemii [37-39]. Ocenia si¢, ze obnizenie stezenia
potasu w surowicy o 1 mmol/l w trakcie stosowania
diuretykéw powoduje wzrost ryzyka wystgpienia
komorowych zaburzef rytmu o 28% [30]. Wyniki
powyzszych badaf sugeruja, ze w ostrym zawa-
le serca powinno si¢ utrzymywac st¢zenie potasu
w granicach 4,5-5,5 mmol/l [31, 40].

Obnizenie stezenia potasu zwicksza ryzyko za-
trucia digoksyna, z powodu zmniejszenia jej wy-
dzielania nerkowego i zwigkszenia wiazania si¢
leku z kardiomiocytem. Moze to powodowac wysta-
pienie komorowych oraz nadkomorowych zaburzen
rytmu, a takze naglej Smierci sercowej. W grupie
pacjentdéw leczonych naparstnicg nalezy kontrolo-
wac stezenle potasu oraz utrzymywac jego stezenie
powyzej 4 mmol/l.

Hipokaliemia a niewydolnos¢ serca

Niewydolnos¢ serca zwicksza aktywno$é ukfadu
wspolczulnego oraz ukladu RAA, co w konsekwencji
prowadzi do spadku stgzenia potasu.

W badaniach retrospektywnych stwierdzono, ze
hipokaliemia u pacjentdéw z niewydolnoscia serca
w klasie NYHA I-I1I jest silnym, niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka zgonu, ktérego bezposredniag przy-
czyng s3 zaburzenia rytmu serca (ryc. 6) [41-44].
Wykazano, ze u pacjentéw z niewydolnoscig ser-
ca leczonych diuretykami tiazydowymi 1 petlowy-
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mi wzrasta Smiertelno$¢ catkowita oraz z przyczyn
sercowo-naczyniowych [45].

W badaniu Randomized ALdactone Evaluation
Study (RALES), u pacjentéw z niewydolnoscig serca
w klasie NYHA III 1 IV, leczonych dotychczas inhi-
bitorami konwertazy angiotensyny (ACE, angioten-
sin-converting enzyme) oraz diuretykami petlowymi
wykazano korzystny wplyw dodania malych dawek
spironolaktonu (25 mg/d.). W omawianym bada-
niu $miertelno$¢ z przyczyn sercowo-naczyniowych
zmniejszyla si¢ 0 27%, co wigzano nie tylko z po-
prawg wydolnoSci mig$nia sercowego, lecz takze ze
zmniejszeniem liczby naglych zgondéw.

Kolejne analizy ujawnily, ze w tej grupie chorych
istnieje takze duze ryzyko hiperkaliemii. Jednocze-
sne stosowanie inhibitor6w ACE lub sartanu z an-
tagonistg aldosteronu spowodowato 4-krotny wzrost
czestosci hospitalizacji z powodu hiperkaliemii
oraz 7-krotne zwickszenie Smiertelno$ci. Powyzsze
dane sugeruja, ze stgzenie potasu w surowicy krwi
u pacjentow z niewydolnoscig serca powinno by¢
restrykeyjnie kontrolowane i utrzymywane w grani-
cach 4,5-5,5 mmol/l [31, 40]. Bardzo wazna jest tez
kontrola czynnoSci nerek i stezenia potasu po roz-
poczeciu stosowania inhibitorow ACE. Badanie po-
winno by¢ wykononane wyjsciowo oraz po kazdym
zwigkszeniu dawki, jak rowniez 1, 3, 6 miesiacach
po osiggnieciu dawki podtrzymujacej. Jezeli w kon-
trolnym badaniu obserwuje si¢ wzrost stezenia po-
tasu powyzej 5,5 mmol/l, nalezy zmniejszy¢ dawke
inhibitora ACE o polowe, natomiast podwyzszenie
stezenia potasu powyzej 6,0 mmol/l nakazuje odsta-
wienie inhibitora ACE lub sartanu. Bezwzglednym
przeciwskazaniem do wlaczenia inhibitora ACE jest
stezenie potasu powyzej 5,5 mmol/l, a kreatyniny
powyzej 265 mcmol/l.

Tabela VI. Zawarto$¢ potasu w wybranych produktach
Table VI. The content of potassium in some products

Pozahipotensyjne dziatania potasu

Zwigkszenie dziennego spozycia potasu zawartego
w owocach 1 warzywach pomaga zmniejszy¢ wydalanie
wapnia z moczem, a tym samym moze mieé pozytywny
wplyw na tkanke¢ kostng. Wyniki randomizowanych
krotkoterminowych badan klinicznych potwierdzajg
zmniejszenie markerdw resorpcji kosci u osob, ktére
przyjmowaly wodoroweglan 1 cytrynian potasu lub
spozywaly duze ilosci potasu w diecie. W dluzszej per-
spektywie zwickszona podaz potasu moze miec bar-
dzo korzystny wplyw na mase kostng i zmniejszenie
ryzyka zachorowania na osteoporozg. Istnieje réwniez
coraz wigcej dowodow na korzystny wplyw potasu na
czynno$¢ migéni, potencjalne zapobieganie upadkom
10golny stan zdrowia. Wykazano takze, ze zwigkszanie
dawek potasu zmniejsza ryzyko powstawania kamieni
nerkowych. Co cickawe, badania na szczurach z NT
dowiodly, ze wysokie spozycie potasu zapobiega uszko-
dzeniu klgbuszkéw i kanalikow nerkowych niezaleznie
od BP. Obecnie u ludzi nie ma bezposredniego dowodu
na to, ze wzrost podazy potasu zapobiega powstawaniu
zmian w tetniczkach 1 cewkach nerkowych, ktére wy-
stepuja zwlaszcza w chorobach nerek 1 N'T' [46].

Zrédta potasu w organizmie

Dobowe zapotrzebowanie na potas (40—100 mmol)
powinno przede wszystkim byé uzupelnione odpo-
wiednig dieta bogata w ten pierwiastek. Do pokar-
moéw bogatych w potas zalicza si¢: suszone owoce,
zwlaszcza figi, orzechy, awokado, kasze, platki zbozo-
we, otreby oraz warzywa (szpinak, pomidory, brokuty,
fasole salata lodowa, buraki, marchew, kalafior, ziem-
niaki) 1 owoce (banany, kiwi, pomarancze, mango).

> 1000 mg/100g

500-1000 mg/100 g

250-500 mg/100 g

Suszone figi
Melasa
Suszone morele

Fasola i groch

Suszone rodzynki
Ciemna czekolada
Migdaty
Daktyle

tosos$

Orzechy

Biata fasola
Zielone warzywa
Ziemniaki w mundurkach

Dorsz

Smaczliwka, awokado
Stodkie ziemniaki
Mieso z indyka
Brukselka
Banany

Pomidory, ogérki, dynie

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

Zalecenia EDH/ESC 2007

z naturalnych sktadnikéw zawierajacych wiecej potasu

Zalecenia PTNT 2011

Pacjentom, ktérzy maja stosowac diete o ograniczonej zawartosci soli, nalezy zaleca¢ spozywanie wigcej positkdw przygotowanych bezposrednio

.Pacjentom z nadci$nieniem tetniczym nalezy zaleca¢ wieksze spozycie owocéw i warzyw (45 porcji lub 300 g warzyw dziennie)”

Zalecenia AHA 2006

+Zwigkszenie spozycia warzyw i innych pokarméw pochodzenia roslinnego, bogatych w potas, np. pomidory (4-5 porcji lub 300g/d)”

Zalecenia ESH/ESC 2013

Lt 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”

Spozycie owocow i warzyw powinno wynosi¢ 300-400 g dziennie, dieta DASH

Gléwnym Zrédlem potasu w diecie Polakéw sg ziem-
niaki, ktore stanowig 25% dziennego spozycia potasu.
Nalezy pami¢tad, ze produkty zawierajace duze ilosci
potasu s3 wysokokaloryczne [1]. Zawarto§¢ potasu
w wybranych produktach zestawiono w tabeli VI.

Wytyczne dotyczace spozycia
i suplementacji potasu

Wytyczne dotyczgce spozycia potasu majg na celu
obnizenie catkowitego ryzyka sercowo-naczyniowe-
go, BP, zmniejszenie zapadalnosci na chorobe nie-
dokrwienng serca 1 udar mézgu u dorostych oraz
profilaktyke choroby nadci$nieniowej u dzieci [2].
Zalecenia dotyczace spozycia potasu nierozlgcznie
stosowane s3 z zaleceniami na temat spozycia sodu
1innych skfadnikow odzywezych.

Na podstawie najnowszych doniesien, World He-
alth Organization wydala, po raz pierwszy w histo-
ril, zalecenie spozywania w pokarmach u dorostych
przynajmniej 90 mmol potasu dziennie. Zalecenia te
dotyczg osdb z prawidlowa czynnoscig nerek. Zwigk-
szenie spozycia potasu pochodzgcego z zywnosct jest
bezpieczne w populacji 0séb nieobciazonych nie-
wydolnoscig nerek, poniewaz zdrowy organizm jest
w stanie skutecznie dostosowaé wydalanie potasu do
swoich potrzeb. Nie ma doniesien o toksycznosci po-
tasu pochodzgcego z konsumpcji zywnosci.

Wytyczne European Society of Cardiology dotyczace su-
plementacji potasu u pacjentow z N'T zalecajg spozycie
okolo 300-400 g owocow 1 warzyw oraz rekomendujg
diete DASH. Wytyczne amerykanskie z 2006 roku
sg bardziej precyzyjne 1 zalecajg spozycie 4,7 g/dobg
(120 mmol/d) potasu, opierajgc si¢ takze na danych
z badania DASH [47, 48]. Zestawienie wyzej wymie-
nionych wytycznych przedstawiono w tabeli VIL.

Pacjenci leczeni lekami obnizajgcymi st¢zenie po-
tasu powinni podlegaé regularnej kontroli gospodarki
elektrolitowej oraz powinni suplementowaé potas.
Zalecang forma uzupelniania potasu sa doustne pre-
paraty chlorku potasu. Pacjenci powinni przyjmowac
codziennie 20 mEq potasu, a jesli wystepuje hipoka-
liemia zalecana dawka powinna by¢ zwigkszona do
40-100 mEq. Pacjenci leczeni diuretykami oszcze-
dzajacymi potas i/lub inhibitorami ACE nie wyma-
gaja takiej suplementacji. W NT stezenie potasu
w surowicy krwi nie moze by¢ nizsze niz 4,0 mmol/l,
a najlepiej gdy miesci si¢ w granicach 4,0-5,0 mmol/I
[27]. Schemat decyzyjny przedstawiono na rycinie 7.

U pacjentow z chorobami sercowo-naczynio-
wymi zasadne jest kontrolowanie st¢zenia potasu
w surowicy krwi co 6 miesiecy, jednak u chorych
z tendencjg do hipokaliemii to badanie powinno by¢
wykonywane co 2 miesigce. Pomiar st¢zenia potasu
powinien by¢ wykonywany takze po kazdej zmianie
lekéw wplywajgcych na gospodarke potasows.

Kazdy przypadek hipokaliemii nalezy traktowaé
jako stan zagrozenia zycia chorego. Aktualnie nie ma
pewnych predyktoréw biochemicznych, elektrokardio-
graficznych oraz Klinicznych, ktére pozwalalyby prze-
widzie¢ wystapienie zaburzen rytmu serca (zwlaszcza
po wysitku, duzej dawce leku moczopednego lub sympa-
tykomimetycznego). W zwigzku z tym u pacjenta z hi-
pokaliemig nalezy dazy¢ do wyréwnania niedoboréw
potasu, a nastepnie diagnozowa¢ przyczyne hipokalie-
mil. U pacjentéw z hipokaliemig 1 zasadowicg podaje si¢
chlorek potasowy. W przypadku hipokaliemii z towa-
rzyszgcg kwasicg metaboliczng podaje si¢ weglan potasu
lub sl potasowa kwaséw organicznych. Jedynie w przy-
padku pacjentéw z niewydolnoscig serca lub N'T opor-
nym preferowane jest stosowanie antagonistow receptora
mineralokortykosteroidowego blokujacych wydzielanie
potasu przez cewki nerkowe (spironolakton, eplerenon).
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Na podstawie: Macdonald&Struthers, JACC 2004

Rycina 7. Proponowany algorytm suplementacji potasu u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i jego powikianiami sercowo-naczynio-

wymi (zmodyfikowano wedtug [40])

Figure 7. A proposed algorithm of potassium supplementation for patients with hypertension and its cardiovascular complications

Tabela VIII. Zawarto$¢ chlorku potasu i jonéw potasu w przyktadowych preparatach
Table VIII. The content of chloride potassium and ion of potassium in some specimens

Chlorek potasu Chlorek potasu Jony potasu Jony potasu
KCI [mg] KCI [mmol] K* [mg] 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 KCI = 1 mEq KCI; 1 mmol K* = 1 mEq K*

Rutynowa suplementacja potasu jest przeci-
wskazana u osob z hiperkaliemig, niewydolnoscig
kory nadnerczy, przewlekla chorobg nerek w sta-
dium 5 (GFR < 15 ml/min lub dializoterapia),
hipowolemia z hiponatremia, podczas stosowania
antagonistow receptora mineralokortykosteroido-
wych oraz u osob z hiperaldosteronizmem hipo-
reninowym.

Aktualnie mozna korzystal z wielu postaci prepa-
ratow potasu:

— tabletki o kontrolowanym uwalnianiu w otocz-
ce zelatynowej;

— mikrokapsutki o kontrolowanym uwalnianiu
w otoczce zelatynowej;

— syropy;

— tabletki musujace;

— tabletki o przedluzonym uwalnianiu.

Suplementacja potasu moze si¢ wigzac z pewnymi
powiklaniami. Preparaty doustne moga powodowac
zaburzenia ze strony ukladu pokarmowego (nudno-

Sci, wymioty, biegunki, owrzodzenia zolagdkowo-jel-
itowe). Dozylne podawanie potasu moze spowodo-
wacé zapalenie zyl. Przyjmowanie preparatow w po-
staci tabletek zwicksza ryzyko owrzodzenia blony
Sluzowej przewodu pokarmowego. Preparaty potasu
podawane w postaci mikrokapsulek wykazuja pod
tym wzgledem dzialanie ochronne.

Przyklady preparatéw potasu wprowadzonych do
obrotu w Polsce przedstawiono w tabeli VIIL

Uwzgledniajgc warto$¢ dobowego spozycia potasu,
w populacji polskiej w odniesieniu do najnowszych
zalecen, wielko$¢ suplementacji w diecie mozna osza-
cowal na okolo 1g potasu na dobg¢ u o0séb bez hipo-
kaliemii. Dostgpne na rynku preparaty zarejestro-
wane jako leki, jak réwniez preparaty zarejestrowane
jako suplementy diety zawierajg 100-750 mg chlor-
ku potasu, co odpowiada odpowiednio 52-391 mg
jondéw potasu w jednej tabletce/kapsulce. Wybiera-
jac preparat, nalezy kierowa¢ si¢ zawarto$cia potasu, by
ograniczy( liczbe zalecanych tabletek/kapsulek oraz pre-
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ferencjg co do formulacji preparatu. Nie ma natomiast
znaczenia, czy preparat jest zarejestrowany jako lek, czy
suplement diety — dostgpny bez recepty, poniewaz sku-
teczno$¢ obu jest podobna. Preparaty potasu bedace su-
plementami diety stanowig ulatwienie dostgpnosci dla
pacjentéw i w przypadku prawidlowej funkeji nerek nie
stwarzaja ryzyka przedawkowania potasu. Natomiast
w przypadku preparatéw potasu zarejestrowanych jako
leki istnieje wicksza pewno$¢ kontroli nad terapia przez
lekarza, szczegdlnie w wypadkach hipokaliemii wyma-
gajacej stosowania duzych dawek potasu (odpowiednio
> 3000 mg KCI). Takie preparaty powinny by¢ zalecane
miedzy innymi u pacjentéw z niewydolnoscia nerek oraz
u pagjentow w starszym wieku z dysfunkcja nerek.

Streszczenie

Zwigkszona czgstoS¢ wystgpowania nadci$nienia
tetniczego 1 chordb ukladu sercowo-naczyniowego
w spoleczefistwach uprzemystowionych jest zwigzana
ze wspdlczesng bogato-sodowa 1 ubogo-potasowy dietg.
Potas jest glownym kationem wewngtrzkomorko-
wym ustroju, ktory jest zaangazowany w tworzenie
potencjatu spoczynkowego 1 czynno$ciowego komo-
rek nerwowych oraz utrzymanie rownowagi wodnej
1 kwasowo-zasadowej. Zdolnos¢ nerek do zatrzymy-
wania potasu jest niewielka, co jest przyczyna hipo-
kaliemii u osdb spozywajacych male ilosci tego pier-
wiastka. Stany niedoboru potasu wystepuja czesciej
niz jego nadmiar. Czgsto$¢ wystepowania hipokalie-
mii jest zroznicowana i waha si¢ od 14% do 20% w za-
leznosci od badanej populacji. Pacjenci z takimi scho-
rzeniami, jak: nadci$nienie t¢tnicze, niewydolnosé
serca, zaburzenia rytmu serca, cukrzyca, niewydol-
nos¢ nerek oraz zagrozeni udarem moézgu wymagaja
szczegblnej uwagi 1 obserwacji w celu zapobiegania
hipokaliemii. Zaburzenia réwnowagi w gospodarce
potasowej prowadzg do groznych dla zycia powiklan.
Hipokaliemia moze by¢ przyczyna zaburzen rytmu
serca, w konsekwencji doprowadzajac do migotania
komér. Natomiast hiperkaliemia prowadzi do zabu-
rzefi przewodzenia, bradykardii, a nawet asystolii.
Wyniki licznych badan wykazuja ochronny wplyw
prawidlowego stezenia potasu na choroby ukladu ser-
COWO-Naczyniowego, tym samym zmniejszajacy ry-
zyko zgonu. Jednym z gléwnych sposobéw prewencji
1 dobrej kontroli zaburzef gospodarki potasowej jest
zmiana stylu zycia, a przede wszystkim stosowania
odpowiedniej diety.

U pacjentéw z chorobami sercowo-naczyniowymi
zasadne jest kontrolowanie st¢zenia potasu w suro-
wicy. Zalecane dobowe spozycie potasu powinno byé
w pierwszym rz¢dzie osiggane za pomocg odpowied-
niej diety. U pacjentéw otrzymujacych leki moczo-

pedne, ktorych stosowanie prowadzi do hipokaliemii,
wskazane jest stosowanie suplementacji potasu.
slowa kluczowe: potas, hipokaliemia, hiperkaliemia,
nadci$nienie tetnicze
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