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S a * e t a k: Hipokalemija predstavlja jedan od najcescih elektrolitnih poremecaja sa
kojima se sre¢emo u klinickoj praksi. Od ukupnog kalijuma u organizmu coveka, 90% se
nalazi u ¢elijama. Ovakva preraspodela zavisi od aktivnog transporta kroz ¢elijsku membranu
posredstvom Na/K pumpe. Normalan nivo serumskog kalijuma kreée se od 3,6 do 5,0 mmol/
L. Hipokalemija se definiSe kao smanjenje nivoa serumskog kalijuma ispod 3,6mmol/L. U
moguce uzroke hipokalemije ubrajaju se: neadekvatan unos kalijuma kao i njegov abnorma-
lan gubitak. Sasvim retko hipokalemija je uzrokovana ekstremnim prelazom kalijuma iz eks-
tracelularnog prostora u intracelularni. Hipokalemija mo'e biti i naslednog porekla. U grupu
naslednih hipokalemija ubrajaju se oboljenja u kojima dolazi do promena u sintezi i aktivnosti
mineralokortikoida (glikokortikoid-popravljiv hiperaldosteronisam, kongenitalna adrenalna
hiperplazia, povremeni eksces mineralokortikoida), bubre'na oboljenja (Liddleov sindrome,
tubularna acidoza, Bartter-ov and Gitelmann-ov sindrom) i oboljenja koja karakterise pore-
mecaj celularnog transfera kalijuma (hipokalemijska periodi¢na paraliza). U preostalim slu-
¢ajevima uzrok hipokalemije predstavlja uzimanje pojedinih vrsta lekova.

Pacijenti sa hipokalemijom su obi¢no asimptomatski. U te'oj hipokalemiji javlja se za-
mor, slabost i konstipacija. Kod pacijenata sa miokardnom ishemijom, hroni¢cnom sréanom
insuficijencijom, hipertrofijom leve komore, blaga do umerena hipokalemija povecava vero-
vatnoc¢u nastanka poremecaja ritma. Hipokalemija kada nije ostvarena restrikcija unosa soli
uslovljava povecanje vrednosti sistolnog i dijastolnog arterijskog krvnog pritiska.

Osnovu lecenja hipokalemije predstavlja nadoknada kalijuma. Doza kalijuma, uzetog
peroralno, od 20 mmol/dnevno je dovoljna u prevenciji hipokalemije, dok je u lecenju neop-
hodan unos od 40 do 100 mmol/dnevno.

Kljuéne redi: hipokalemija

A b stra ct:Alow serum potassium concentration is perhaps the most common elec-
trolyte abnormality encountered in clinical practice. Of the total body potassium content, 90%
is sequestrated within cells. This compartmentalization depends on active transport through
the cell membrane by a sodium-potassium pump. Normal serum potassium levels are conside-
red to lie roughly between 3,6 and 5,0mmol/L. Hypokalemia may be diagnosed when the
serum potassium level is less than 3,6mmol/L. Potential causes include inadequate dietary
potassium intake, as well as depletion induced by abnormal losses. Hypokalemia may occur
rarely becauses of an abrupt shift of potassium from the extracelular compartement into cells.
Sometimes hypokalemia may be familial. Genetic hypokalemia is linked to disorders of mine-
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ralocorticoid hormone synthesis or action (glucocorticoid-remediable hyperaldosteronism, con-
genital adrenal hyperplasia, apparent excess of mineralocorticoids), to renal tubular disorders
(Liddle's syndrome, Bartter's and Gitelmann's syndrome, tubular acidosis) or to disorders of
cellular transfer of potassium (hypokalemic periodic paralysis). In other case drugs prescribed
by physicians are the most common cause of hypokalemia.

Patients with hypokalemia often have no symptoms. In severe hypokalemia generalized
weaknes, lassitude and constipation are common. In patients with myocardial ischemia, heart
failure, left ventricular hypertrophy middle-to-moderate hypokalemia increases the likelihood
of cardiac arrhythmias. Hypokalemia increase systolic and diastolic blood pressure when so-
dium intake is not restricted.

Potassium replacement is the cornerstone of therapy. A dosage of 20mmol/24h of potas-
sium in oral form is generally sufficient for the prevention of hypokalemia and 40 to 100mmol/
24h is sufficient for its treatment.

Key word s:hypokalemia

Hipokalemija predstavlja jedan od najées¢ih elektrolitnih poremeéaja sa koji-
ma se sre¢emo u klini¢koj praksi /1/. Normalan nivo serumskog kalijuma krece se od
3,6 do 5,0 mmol/L. Gubitak od 1% (35mmol) od ukupnog kalijuma mo'e predsta-
vljati ozbiljan poremecaj zbog narusavanja balansa izmedu intra i ekstracelularnog
kalijuma. Medutim, nivo serumskog kalijuma manji od 3,6 mmol/L ne uslovljava
obavezno ozbiljne poremecaje, zato §to se veoma mali procenat ukupnog kalijuma
nalazi u ekstracelularnom prostoru. Od ukupnog kalijuma (oko 3500 mmol SmEqC)
u organizmu ¢oveka, 90% nalazi se u ¢elijama. Ovakvu preraspodelu odreduje aktiv-
ni transport kroz ¢elijsku membranu na koji uti¢u, dominantno, insulin i kateholami-
ni /2/. Ovi hormoni povecavaju ulazak kalijuma u ¢eliju stimulacijom Na/K-ATP-
aze. Tiroidni hormoni, takode, stimulisu sintezu Na/K-ATP-aze $to doprinosi pojavi
hipokalemije kod pacijenata sa hipertircozom /2,3/. Davanje baza povec¢ava prelazak
kalijuma u ¢eliju, ali taj odgovor je uplivisan i drugim ¢iniocima. Primera radi, kod
pacijenata sa terminalnom bubre'nom insuficijencijom davanje bikarbonata ima ve-
oma mali efekat na transcelularnu distribuciju kalijuma /4/. Acidoza stimuliSe izla-
zak kalijuma iz ¢elije a kao rezultat toga javlja se hiperkalemija. Aldosteron delujuci
na Na/K-ATP-azu i natrijumske i kalijumske kanale u epitelnim ¢elijama sabirnih
kanali¢a ostvaruje uticaj na ekskreciju kalijuma /5/. Angiotenzin Il ima ulogu u sti-
mulaciji produkcije aldosterona u uslovima hiperkalemije.

Bubrezi imaju veoma va'nu ulogu u regulaciji homeostaze kalijuma, a njihova
disfunkcija prouzrokuje znacajne poremecaje u nivou kalijuma.
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Moguéi uzroci hipokalemije

Uprkos ¢injenici da nivo kalijuma od 3,6mmol/L nije sinonim za hipokalemiju,
generalno je prihvaceno da se pod hipokalemijom podrazumeva smanjenje nivoa
serumskog kalijuma ispod 3,6mmol/L. U osnovi njenog nastanka mo'e biti smanje-
nje unosa kalijuma, povecanje gubitka kalijuma i retko ekstremni prelaz kalijuma iz
ekstracelularnog prostora u intracelularni. Na Tabeli 1. prikazani su neki od uzroka
hipokalemije.

Kao prvi, ali sasvim redak, uzrok hipokalemije navodi se smanjenje njegovog
unosa /6/. Dnevni minimum unosa kalijuma iznosi 1600 do 2000 mg (40 do 50 mmol
ili mEq). Kod mladih, zdravih osoba normalna koncentracija serumskog kalijuma
ostvaruje se unosom 3400 mg (85 mmol) kalijuma dnevno. Osobe koje u svojoj is-
hrani imaju vecu koli¢inu voca i povréa na taj nacin unose od 8000 do 11000 mg/
dnevno (200 do 250 mEq). Stanovnistvo urbanih sredina orjentisano na proizvode
brze hrane unosi oko 2500mg (62,5 mEq). Manji unos kalijuma od ovog ne utice
znacajnije na nivo serumskog kalijuma zbog brzog bubre nog odgovora, koji se ma-
nifestuje smanjenjem njegove ekskrecije. Zato se hipokalemija, zbog smanjenog
unosa mo'e jos$ nac¢i samo kod starijih osoba skromnijeg “ivotnog standarda, poseb-
no samaca koji dugo gladuju.

Tabela 1. — Uzroci hipokalemije sa naglaskom na onim sa kojima se najéesce srecemo.

Mogudi uzroci hipokalemije

Smanjen unos kalijuma

Primarni i sekundarni hiperaldosteronizam
Liddle-ov sindrom

Tubularna acidoza

Bartter-ov i Gitelman-ov sindrom

Periodi¢na porodic¢na paraliza

Cushing-ov sindrom

Hipertireoza

Dijareja

Povracanje i plasiranje nazogastri¢ne sonde
Akutna mijelogena, monoblastna i limfoblastna leukemija
Trovanje barijumom i aluminijum fosfatom
Hipomagneziemija

Veliki unos soli

Primena pojedinih lekova
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Iz grupe oboljenja koja dovode do gubitka kalijuma izdvajaju se ona nasledne
prirode /7,8/. U njih se ubrajaju oboljenja u kojima dolazi do poremecaja u sintezi i
aktivnosti mineralokortikoida (glikokortikoid-popravljiv hiperaldosteronizam, kon-
genitalna adrenalna hperplazija, povremeni eksces mineralokortikoida), bubre 'na obo-
ljenja (Liddleov sindrome, deficit 11 hidroksisteroid dehidrogenaze, tubularna aci-
doza, Bartter-ov i Gitelmann-ov sindrom) i oboljenja koja karakterise poremecaj ce-
lularnog transfera kalijuma (hipokalemijska periodi¢na paraliza) /7-9/.

Aldosteron je glavni regulator deponovanja kalijuma. Sva stanja koja dovode
do povecéanja nivoa ovog hormona uslovljavaju pojavu hipokalemije (nivo serum-
skog kalijuma je po pravilu ni'i od 3mmol/L) /5/.

Hipokalemija koja se sre¢e u Liddle-ovom sindromu i deficitu 11 hidroksiste-
roid dehidrogenaze, posledica je ekscesa mineralokortikoida zbog stimulacije reap-
sorcije natrijuma u ¢elijama sabirnih kanali¢a /10/.

Kao uzrok hipokalemije izdvaja se i renalna tubularna acidoza koju karakteri-
Se hiperhloremijska acidoza i nemoguc¢nost zakiseljavanja mokrace /11/. Izdvajaju
se dva razlicita tipa: proksimalna i distalna tubularna acidoza. U obliku u kome
postoji nesposobnost resorpcije bikarbonata u proksimalnom tubulu dolazi do kom-
penzacije u distalnom nefronu sa odr’avanjem plazma nivoa bikarbonata od 18mmol/
L, pri ¢emu ne dolazi do maksimalnog sni'enja pH urina, a kod pacijenta postoji
gubitak natrijuma, sekundarni hiperaldosteronizam i blaga hipokalemija /11/. Za
razliku od odraslih, kod dece je ovaj poremecaj daleko izra'eniji i indkovana je
stalna nadoknada bikarbonata radi normalnog rasta. U distalnoj renalnoj acidozi
nemoguca je acidifikacija urina pri bilo kom nivou acidoze. Kod ovih pacijenata
postoji gubitak natrijuma putem bubrega, sekundarni hiperaldosteronizam, hipoka-
lemija 1 moguéa nefrokalcinoza. Ovo oboljenje zahteva nadoknadu bikarbonata i
kalijuma /11/.

U preostala dva pomenuta nasledna bubre'na oboljenja hipokalemija se javlja
kao posledica promena u natrijum — hlor transportu; u Bartter-ovom sindromu na
nivou Henle-ove petlje, a u Gitelman-ovom sindromu u distalnim tubulima /12,13/.
Sem hipokalemije i hipomagneziemije ova dva oboljenja karakteriSe i hipokalciurija.
Razlikuju se po tome §to u Gitelman-ovom sindromu furosemid smanjuje resorpciju
natrijuma, hlorida i kalcijuma ali ne i tiazidi /13/. Pored toga, Gintelman-ov sindrom,
za razliku od Bartter-ovog, se javlja kod starijih osoba i klinicke manifestacije su
bla'e.

Porodi¢na hipokalemijska periodi¢na paraliza je retko autozomno dominantno
oboljenje uslovljeno mutacijom gena za dihidropiridinski receptor i kalcijumske ka-
nale /14/. Ovo oboljenje karakteriSu iznenadni napadi miSiéne paralize udru’eni sa
padom nivoa serumskog kalijuma ispod 2,5 mmol/L zbog prelaska kalijuma u intra-
celularne prostore. Napadi mogu biti provocirani ve¢im unosom ugljenih hidrata ili
natrijuma. Brojni su pokusaji prevencije opisanih ataka. Primena spirinolaktona, tri-
amterena i acetazolamida dovode do promenjivih rezultata.
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Znacajna hipokalemija mo'e biti prateéa manifestacija hipertireoze. Cesce se
vida u Azijata. Klinicke manifestacije su sli¢ne onim kod porodi¢ne hipokalemijske
periodicne paralize ali je zbog pridru’enosti simptoma i znakova hipertireoze treba
razlikovati od nje. LeCenje hipertireoze otklanja i ovu komplikaciju. Opisan je i slu-
Caj tireotoksicne periodi¢ne paralize. Propranolol se pokazao kao lek izbora u otkla-
njanju hipokalemije i hipofosfatemije u sklopu tireotoksi¢ne misi¢ne paralize /15/.

Hipokalemija se vida i kod pacijenata sa Cushing-ovim sindromom ali u bla’em
obliku nego u onih sa hiperaldosteronizmom /16/.

Kod bolesnika sa nekontrolisanim dijabetes melitusom hipokalemija se retko
sre¢e uprkos glikozuriji i osmotskoj diurezi zato Sto hipertonost i insulinski deficit
ometaju ulazak kalijuma u ¢eliju /16/. Medutim, davanje insulina bolesnicima u dija-
beticnoj ketoacidozi mo’e usloviti pojavu teske hipokalemije koja zahteva njegovu
nadoknadu /17/.

Drasti¢an nagli pad nivoa serumskog kalijuma vida se kod bolesnika sa deliri-
jum tremensom. Te'ina hipokalemija (nivo serumskog kalijuma mo’e se kretati oko
Immol/L) korelira sa plazma koncentracijom epinefrina. Znacajna adrenergicka sti-
mulacija koja uzrokuje prelaz kalijuma u ¢elije odgovorna je za nastanak hipokale-
mije u ovom oboljenju /18/.

Teska, refrakterna hipokalemija mo’e se naci i kod bolesnika sa akutnom mije-
logenom, monoblastnom ili limfoblastnom leukemijom. Uzrok povecanja gubitka
kalijuma putem bubrega, u ovim oboljenjima, nije jasan, ali remisija leukemije dovo-
di do normalizacije nivoa serumskog kalijuma /19/.

Ekscesni unos barijuma mo'e, blokadom izlaska kalijuma iz ¢elija, uzrokovati
hipokalemiju. Pored poremecaja na celularnom nivou, uneti barijum mo'e usloviti
povracéanje i dijareju koji pogorsavaju hipokalemiju. U ovom slu¢aju indikovan je
brzi parenteralni unos kalijuma /20/.

U literaturi je prikazano da akutno trovanje aluminijum fosfatom mo’e uzroko-
vati hipokalemiju sa posledi¢nim poremecajima ritma i sprovodenja /21/.

Kao moguci uzrok hipokalemije navodi se povecan unos natrijuma kao i hipo-
magneziemija. Mehanizam kojim deficit magnezijuma uzrokuje gubitak kalijuma pu-
tem bubrega je nejasan. Deficit magnezijuma koegzistira sa deficitom kalijuma kod
primene diuretika i amphotericina B, u hiperaldosteronizmu i prolongiranoj dijareji,
ali u osnovi ove hipokalemije je gubitak oba jona /22,23/.

U normalnim okolnostima, dnevno se stolicom gubi oko 10mmol kalijuma. Nezavi-
sno od toga da li je dijareja infektivnog porekla, posledica oboljenja debelog creva (kar-
cinomi, polipoza, Gardnerov sindrom, vilozni adenom i dr.) ili hemioterapije ona je jedan
od najcescih uzroka hipokalemije /24/. Kada postoji udru’enost dijareje i hipokalemije
bez drugog poznatog uzroka treba misliti na postojanje viloznog adenoma kolona.

Kod velikog broja pacijenata sa malignim oboljenjem vidaju se elektrolitni po-
remecaji. Hipokalemija koja se sre¢e kod ovih bolesnika mo’e biti posledica osnov-
ne bolesti ili primene hemioterapije /25/.
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Povracanje i plasiranje nazogastri¢ne sonde mogu biti uzrok hipokalemije. U
osnovi ovako nastale hipokalemije je gubitak hlorida koji uzrokuje metabolicku al-
kalozu sa sekundarnim hiperaldosteronizmom koji rezultuje gubitkom kalijuma pre-
ko bubrega. Otklanjanje osnovnog uzroka povracanja, uz infuziju 0,45% NacCl, 2,5
L/24¢asa, dva do tri dana, reSava sve metabolicke poremecaje /11/.

Primena pojedinih grupa lekova je relativno ¢est uzrok hipokalemije (Tabela 2).
Primera radi kod 10 do 40% pacijenata lecenih tiazidnim diureticima vida se hipoka-
lemija /26/. Pored diuretika Henleove petlje i tiazidini diuretici blokiraju hloru pri-
dru’enu reasorpciju natrijuma $to odreduje elektrohemijski gradijent odgovoran za
sekreciju kalijuma. Stepen hipokalemije zavisi od doze leka ali i unosa soli ishra-
nom. Hipokalemija se znacajno ¢eSc¢e vida kod primene iste doze diuretika kod obo-
lelih od sr¢ane insuficijencije, nefrotskog sindroma ili ciroze jetre nego onih sa ne-
komplikovanom arterijskom hipertenzijom /6,15,27/.

Kao 1 diuretici, i lekovi sa mineralokoritikoidnim i glikokortikoidnim efektom
hipokalemiju uzrokuju poveéanjem ekskrecije kalijuma preko bubrega. Fludrokorti-
zon, kao oralni mineralokortikoid, stimulise ekskreciju kalijuma ako se uzima u ne-
adekvatnoj dozi. Glikokortikoidi, kao §to su prednizon i hidrokortizon, nemaju direk-
tan efekat na sereciju kalijuma preko bubrega, ali uti¢u na stepen filtracije i distalnu
resorbciju natrijuma /16/. Dugotrajna primena ovih lekova znacajno ne redukuje nivo
kalijuma.

Caj od sladi¢a inhibicijom 11-hidroksisteroid dehidrogenaze mo'e usloviti te-
Sku hipokalemiju /28/.

Tabela 2. — Nacin na koji pojedine grupe lekova uzrokuju pojavu hipokalemije
(Cohn J. et al. Arch.Intern. Med. 2000;160:2429-36)

Nacin dejstva Vrste lekova

Povecanje gubitka kalijuma putem Diuretici (acetazolamid, tiazidi, hlortalidon,

bubrega furosemid) mineralokortikoidi (fludrocortison
acetat), supstance sa mineralokortikoidnim
efektom, visoke doze glukokortikoida, viso-
ke doze antibiotika (penicilin, nafcilin), le-
kovi koji uzrokuju gubitak Mg (aminogliko-
zidi, cisplatin, amfotericin B)

Povecanje prelaska kalijuma u ¢eliju  B2-adrenergicki agonisti (epinefrin)
dekongestanti, bronhodilatatori, tokolitici,
teofilin, kofein, verapamil u ekscesnoj dozi,
intoksikacija hloroquinom i prekomerna do-
za insulina

Gubitak kalijuma stolicom Fenolftalein, Na polistiren sulfonat
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Penicilin 1 njegovi sintetski derivati, dati intravenski u velikoj dozi, uslovljava-
ju povecanje ekskrecije kalijuma povecanjem resorbcije natrijuma u distalnom nefr-
onu /16/. Aminoglikozidi i cisplatin uzrokujué¢i gubitak magnezijuma uslovljavaju
pojavu hipokalemije /16/.

Amfotericin B inhibicijom sekrecije vodonikovih jona u sabirnim kanali¢ima i
hipomagnezijemijom dovodi do pojave hipokalemije /29/.

Grupa simpatikomimetica u koju se ubrajaju dekongestanti, bronhodilatatori i
tokolitici, adrenergickom stimulacijom dovodi do povecanog prelaska kalijuma u
¢elije /30/. Za njih je karakteristicno da se hipokalemija javlja Cetiri do Sest ¢asova
od parenteralnog davanja.

Teofilin i kofein nisu simpatikomimetici ali stimulacijom simpati¢kih amina i
povecanjem aktivnosti Na/K-ATP-aze, inhibicijom ¢elijske fosfodiesteraze mogu uzro-
kovati pojavu hipokalemije /31/.

Ekscesni unos verapamila dovodi do hipokalemije znacajnim prelaskom kaliju-
ma u ¢elije /32/. Nasuprot tome, veliki unos hloroquina inhibicijom izlaska kalijuma
iz ¢elije uslovljava hipokalemiju /33/.

Veée doze laksantnih sredstava uzrokuju znacajan gubitak kalijuma putem sto-
lice. Ucestalo koris¢enje ovih lekova radi redukcije 1 odr'anja telesne mase veoma
Cesto je praceno hipokalemijom.

Lecenje perniciozne anemije vitaminom B12 mo'e usloviti naglo smanjenje
nivoa kalijuma zbog njegovog utroska u stvaranju novih ¢elija /16/.

Klini¢cke manifestacije hipokalemije

Pacijenti sa blagom hipokalemijom, kada se nivo kalijuma kre¢e od 3,0 do 3,5
mmol/L najceSce su asimptomatski. Te'u hipokalemiju karakteriSe umor, malaksa-
lost 1 konstipacija /16/. Kada se serumski kalijum smanji na vrednosti manje od 2,5
mmol/L mo’e se javiti mi$i¢na nekroza /16/. Koncentracija serumskog kalijuma ma-
nja od 2 mmol/L mo’e dovesti do paralize, ¢ak i osteCenja respiratorne funkcije.
Opisan je slucaj kvadriplegije uzrokovane hipokalemijom, koja je nastupila kao po-
sledica opse ' ne abdominalne hirurske intervencije (intenstinalne resekcije). Kvadri-
plegija imala je tranzitorni karakter. Do promptnog i potpunog oporavka doslo je po
nadoknadi izgubljenog kalijuma /34/.

Te'ina klinicke slike korelira sa obimom ali i brzinom smanjenja nivoa kaliju-
ma /16/.

Promene u nivou serumskog kalijuma posebno ugro'avaju sréane bolesnike /
11/. Hipokalemija predstavlja okidac za pojavu ventrikularne tahikardije i fibrilacije
na terenu akutnog infarkta srca. Takode, kod pacijenata sa hronicnom ishemijom
miokarda, sréanom insuficijencijom, hipertrofijom miokarda blaga i umerena hipo-
kalemija mo’e usloviti pojavu poremecaja ritma. Pravi mehanizam kojim hipokale-
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mija izaziva ventrikualrnu fibrilaciju ili naprasnu sréanu smrt u odsustvu akutnog
infarkta srca nije sasvim jasan /6/. Delimi¢no objasnjenje za pojavu poremecaja rit-
ma nalazi se u ¢injenici da odnos izmedu nivoa ekstra i intracelularnog kalijuma ima
ulogu u odredivanju mirovnog mebranskog potencijala. Promene u nivou kalijuma
modifikuju elektrofizioloske karakteristike membrane §to mo’e uticati na generisa-
nje ventrikularne ektopicne aktivnosti. Tribulova i saradnici su na eksperimentalnim
‘ivotinjama dokazali da hipokalemija uzrokuju¢i abnormalni porast intracelularnog
kalcijuma dovodi do poremecaja na subcelularnom nivou koji je odgovoran za nasta-
nak malignih poremecaja ritma /35/.

Deficit kalijuma kao i primena blokatora kalijumovih kanala mogu usloviti pro-
longiranu repolarizaciju §to predstavlja patogenetsku osnovu pojave posebnog tipa
polimorfne ventrikularne tahikardije - torsade de pointes. /36,37/.

Uticaj hipokalemije na repolarizaciju je povecan u hipertrofiji miokarda, hro-
ni¢noj srcanoj insuficijenciji, miokardnoj ishemiji. On se mo'e kupirati beta bloka-
torima — pre ostalih sotalololom.

Kod pacijenata sa podatkom o ranijim poremeéajima ritma i na terapiji antiarit-
micima hipokalemija mo’e ugroziti efikasnost lekova i povecati vulnerabilnost za
ponovnu pojavu aritmija /6/.

Aritmogeni efekat hipokalemije veoma Cesto se ispoljava kod bolesnika na diu-
retskoj terapiji, posebno kada se radi o starijim osobama sa pridru’enim sréanim
oboljenjima. Poremecaji ritma kod njih su kompleksniji i javljaju se sa ve¢om uce-
stalos¢u /38/.

Posebno su ugro'ene starije osobe sa sr¢anom insuficijencijom koja je lecena
diureticima. Kod pacijenata sa hronicnom src¢anom insuficijencijom postoje brojne
patofizioloske abnormalnosti koje predstavljaju predispoziciju za pojavu hipokale-
mije. U njih se ubrajaju bubre'na disfunkcija, stimulacija sistema renin-angiotenzin
aldosteron, povecanje aktivnosti simpatikusa uz hipersekreciju kateholamina. Arit-
mogeni potencijal digoksina se povecava u hipokalemiji kod pacijenata sa sr¢anom
insuficijencijom /6,16/.

Uloga kalijuma u regulisanju vrednosti arterijskog
krvnog pritiska

Epidemioloskim i klinickim studijama dokazano je da hipokalemija ima ulogu
u patogenezi i odr avanju esencijalne hipertenzije. Nasuprot tome, poveéanje unosa
kalijuma redukuje vrednosti arterijskog krvnog pritiska. Whelton i saradnici su, na
osnovu analize 33 klini¢ke studije kojima je obuhvaéeno 2609 pacijenata, koji su
uzimali 60 do 100 mmol/dan kalijuma, utvrdili da ovaj unos redukuje sistolni pritisak
za 4,4 mmHg a dijastolni za 2,4 mmHg /41/. Antihipertenzivni efekat povec¢anog
unosa kalijuma zasniva se na povecanju natriureze, povecanju barorefleksne senzi-
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tivnosti, direktnoj vazodilataciji, smanjenju kardiovaskularne reaktivnosti na norepi-
nefrin i angiotenzin II /41/.

Eksperimentalnim i epidemioloskim studijama utvrdeno je da visok nivo kaliju-
ma redukuje rizik od mo*danog udara. Delom se protektivna uloga kalijuma zasniva
na njegovom doprinosu u redukciji visine arterijskog krvnog pritiska. Na “ivotinj-
skom modelu dokazano je da kalijum ima i druge protektivne efekte. U te protektivne
efekte kalijuma ubrajaju se inhibitorni uticaj na slobodne radikale, proliferaciju glat-
kih miSiénih ¢elija vaskularnih struktura kao i na arterijsku trombozu /6/. Ekspe-
rimentalno je dokazano da kalijum inhibira adheriranje makrofaga za vaskularni
zid /6/.

Khaw i saradnici su 1987. godine objavili rezultate 12-ogodiSnjeg ispitiva-
nja uticaja za 10 mmol povecanog dnevnog unosa kalijuma na mortalitet od mo-
‘danog udara. Utvrdili su da pomenuto povecanje redukuje mortalitet cak za
40% /42/.

Uprkos svim navedenim prednostima povecanja unosa kalijuma ono je potenci-
jalno rizi¢no u rutinskoj primeni kod pacijenata sa normalnim nivoom kalijuma. Zato
su objavljene precizne preporuke o adekvatnom unosu i nadoknadi kalijuma koje su
prikazane na Tabeli 3.

Principi nadoknade kalijuma

Stavovi o neophodnosti nadoknade kalijuma kod pacijenata sa granicnom ili
nisko normalnom koncentracijom (3,5 do 4,0 mmol/L) su neuniformni. Poveéanje
unosa kalijuma pri tom nivou obavezno je kod pacijenata sa predispozicijom za poja-
vu poremecaja ritma. Tacnije, kod pacijenata sa koronarnom boles¢u, od ranije po-
stoje¢im poremecajima ritma i hroni¢nom sréanom insuficijencijom, optimalno je
odr’avati nivo kalijuma ve¢i od 4 mmol/L. Optimalan nivo serumskog kalijuma od 4
mmol/L va'no je odr avati i kod bolesnika sa podatkom o ranijem cerebrovaskular-
nom insultu. Kod pacijenata sa nekomplikovanom arterijskom hipertenzijom (bez
ostecenja ciljanih organa), vrednost serumskog kalijuma ne bi smela da bude ni‘a od
3,4 mmol/L.

Pored nadoknade veoma je va'no smanjiti dopunski gubitak kalijuma. Pri-
mera radi, smanjenje rizika od pogorsanja hipokalemije podrazumeva prekid unosa
ili smanjenje doze diuretika Henleove petlje i redukciju unosa natrijuma /43/.
Kada nije moguce izbe¢i lecenje diureticima ove grupe, niti smanjiti njihovu do-
zu nu'no je kombinovati ih sa drugim lekovima — diureticima koji Stede kalijum,
ACE inhibitorima i beta blokatorima radi prevencije hipokalemije i njenih posle-
dica.

Prevencija hipokalemije, osim kod osoba kod kojih je peroralni unos hrane ne-
mogu¢, ostvaruje se adekvatnim dijetskim pristupom /6/. U namirnice veoma bogate
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kalijumom ubrajaju se suve smokve, urme, §ljive, melasa, orasi, avokado, cerealije,
psenica, pasulj, a u one sa nes$to manjim sadr ajem kalijuma spanac, paradajz, Sarga-
repa, karfiol, krompir, banane, kivi, pomorand’'e, od mesa june¢i biftek, svinjetina i
jagnjetina.

Doza od 20 mmol/dnevno dovoljna je u prevenciji hipokalemije dok je u lece-
nju neophodan unos od 40 do 100 mmol/dnevno /6,44/.

Tabela 3. Mere koje prethode i odreduju adekvatnu nadoknadu kalijuma

Mere koje prethode i odreduju opravdanost, oblik i obim
nadoknade kalijuma

odredjivanje bazalnog nivoa serumskog kalijuma;

utvrdjivanje pridru’ enih oboljenja koja dodatno ugro’ avaju paci-
jente sa hipokalemijom;

prekid ili redukcija doze lekova koji uzrokiju ili pogorsavaju hipo-
kalemiju ili povecavaju predisponiranost za pojavu aritmija;
redukcija unosa soli;

odredjivanje nac¢ina nadoknade (povecanjem dijetetskog unosa ili
medikamentima)

VV VYV VYV

Medikamentna nadoknada mo’e se vrsiti u obliku kalijum hlorida, kalijum fos-
fata, kalijum bikarbonata (ili u vezi kalijuma sa organskim anionima koji su metabo-
licki prekursori bikarbonata). Kalijum fosfat se koristi kada postoji i gubitak fosfata.
Kalijum bikarbonat je koristan u stanjima metabolicke acidoze. U ostalim slucajevi-
ma korisnija je primena kalijum hlorida posebno kod gubitka kalijuma zbog primene
diuretika, dijareji i povracanju. Nadoknadu je bolje vrsiti podeljeno u vise doza to-
kom dana, dovoljno dugo do njenog potpunog ostvarenja.

Kod nadoknade kalijuma veoma va'no je laboratorijsko pracenje. Konvencio-
nalno laboratorijsko odredivanje serumskog kalijuma nije uvek tacan indikator ukup-
nog telesnog kalijuma zato se kod pacijenata sa visokim rizikom (pridru’ena sréana
oboljenja) preporucuje odredivanje 24-Casovne kaliureze kao pouzdanijeg pokazate-
lja.

Ne'eljeni efekti medikamentne nadoknade kalijuma su muka, povracanje, dija-
reja, flatulencija i abdominalni bolovi. Ulceracije na tankom crevu su nadene kod
pacijenata koji su koristili kalijum hlorid u tabletama. I forma tableta sa sporo oslo-
badaju¢im kalijum hloridom mo’e uzrokovati pojavu ulceracija i krvarenja pa se sve
vise insistira na inkapsuliranom obliku. Na nasim prostorima, prednost se daje kali-
jum hloridu u formi praska u odnosu na tablete zbog pomenutih komplikacija.
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Pomenuto je da je jedan od mogucih uzroka pojave hipokalemije i hipomag-
neziemija. Pored toga, deficit magnezijuma ¢ini nadoknadu kalijuma neefika-
snom. Zato je vrlo va'no nakon odredivanja nivoa magnezijuma i utvrdivanja i
njegovog deficita zapoceti sa njegovom nadoknadom: hranom (cerealije, grasak,
orasi, kokos, riba, tamno zeleno povrée) ili ako je to potrebno preparatima koji
ga sadr’e.

U te'im slucajevima, ozbiljne hipokalemije u akutnom infarktu miokarda ili
pridru’enim poremecajima ritma indikovana je parenteralna nadoknada kalijuma.
Kada se kalijum nadoknaduje intravenski, ne treba ga davati visSe od 20 mmol na ¢as
uz ponavljano odredivanje serumskog kalijuma i EKG monitoring zbog rizika od
prevodenja u stanje hiperkalemije.

Imaju¢i u vidu da odr’avanje normalnog nivoa serumskog kalijuma ima va'nu
ulogu u prevenciji pojave “ivotno ugro avanjucih poremecaja ritma sasvim je opravda-
no insistiranje na prihvatanju osnovnih smernica u prevenciji i leCenju hipokalemije.
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