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S t r e s z c z e n i e

Hypokalemia, definiowana jako poziom K+ w surowicy poniżej 3,5 mM, jest częstym za-
burzeniem elektrolitowym u pacjentów kardiologicznych. Hypokalemia jest czynnikiem ryzy-
ka groźnych arytmii i nagłego zgonu sercowego a w badaniach potencjałów komórkowych 
wykazano, że skutkuje zmianami czynności elektrycznej serca, które powszechnie uznawa-
ne są za arytmogenne. Głównymi strażnikami ogólnoustrojowej homeostazy potasowej oraz 
stałości poziomu jonów K+ we krwi są: aldosteron – stymulujący nerkowe wydalanie K+, 
oraz insulina i katecholaminy – aktywujące błonową ATP-azę sodowo potasową, dokomór-
kowy transport K+ i wewnątrzkomórkową akumulację potasu. Patologie a także terapie, 
którym towarzyszą zmiany poziomów i/lub aktywności tych trzech substancji czynnych 
mogą skutkować zaburzeniami homeostazy K+ a następnie groźnymi arytmiami. Obok za-
burzeń stricte endokrynologicznych, dotyczy to różnych chorób układu sercowo-naczynio-
wego. Przyczyną hypokalemii jest najczęściej leczenie lekami moczopędnymi i agonistami 
receptorów adrenergicznych b2 i/lub, częsta w chorobach układu sercowo-naczyniowego, 
aktywacja układu współczulnego i układu renina-angiotensyna-aldosteron. Obecny artykuł 
opisuje zaburzenia homeostazy potasowej towarzyszące chorobom kardiologicznym oraz 
potencjalne mechanizmy elektrofizjologiczne arytmii towarzyszących hypokalemii. 

S u m m a r y

Main regulators of potassium body homeostasis and, in particular, of serum K+ concentra-
tion, include: aldosteron, which stimulates renal K+ excretion, and catecholamines and insulin, 
which, via the membrane Na+/K+ ATP-ase activation, mediate intracellular K+ transport and 
cellular potassium accumulation. Various pathologies and therapies that are associated with 
altered level and/or activity of these three mediators are known to result in disturbed potassium 
homeostasis. This is true for genuine endocrinologic disorders as well as for cardiovascular 
disease. Hypokalemia, defined as serum K+ concentration < 3.5 mM, is a common biochemi-
cal finding in cardiac patients recognized as an independent risk-factor of severe cardiac ar-
rhythmias and sudden cardiac death. Most often mechanisms of hypokalemia include diu-
retic therapy, therapy with agonists of adrenergic β2 receptors, and frequent in cardiovascular 
disease, sympathetic activation and activation of the rennin-angiotensin-aldosterone system. 
Present article reviews the mechanisms of potassium body homeostasis as well as potential 
electrophysiological mechanisms underlying hypokalemia-induced arrhythmogenesis.

WSTĘP
Nagły zgon sercowy (NZS), definiowany jako „natu-

ralny zgon spowodowany niespodziewanym zatrzyma-
niem krążenia i występujący w ciągu 1 godziny od po-
jawienia się objawów choroby lub w czasie snu”, jest 
problemem o skali epidemicznej (~10% rocznej śmier-
telności, 1 zgon/1000 osobników populacji generalnej 
rocznie, w Polsce ~50 tys. NZS rocznie) (1-3). Przy-
czyną NZS są głównie groźne zaburzenia rytmu, takie 
jak częstoskurcz komorowy i migotanie komór (2, 4-7). 
Dlatego identyfikacja mechanizmów powstawania i opra-

cowanie metod prewencji tych arytmii jest ważnym wy-
zwaniem dla współczesnej kardiologii.

NZS może być traktowany jako „wypadek” elek-
trofizjologiczny, którego zaistnienie wymaga „zbiegu 
następujących trzech okoliczności”: (a) obecności 
substratu – w postaci organicznej choroby serca skut-
kującej zmianami anatomicznymi, takimi jak blaszki 
miażdżycowe, blizny, zwłóknienie miokardium, prze-
budowa elektryczna miokardium itp., (b) obecności 
czynnika wyzwalającego – w postaci zmian środowiska 
życiowego miocytów i/lub komórek układu His-Purkinje 
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(niedokrwienie/reperfuzja, zaburzenia elektrolitowe 
z hypokalemią na czele, aktywacja współczulna sama 
i/lub skutkująca hypokalemią itp.) wywołujących po-
tencjalnie arytmogenne zaburzenia czynności elek-
trycznej komórek sercowych, oraz (c) specjalnej 
konstelacji zmian elektrofizjologicznych potrzebnych 
do wystąpienia mechanizmu pobudzenia krążącego 
(re-entry) stanowiącego podstawę > 90% groźnych 
arytmii takich jak częstoskurcz komorowy i migotanie 
komór (ryc. 1). Za słusznością tego trójskładnikowe-
go modelu NZS przemawiają dwa fakty. Po pierwsze, 
powszechnie występujące komorowe pobudzenia 
dodatkowe (PVC) i nieutrwalony częstoskurcz komo-
rowy (NSVT) pozostają bez wpływu na ryzyko wy-
stępowania NZS w populacji osób zdrowych, a są 
predykatorem występowania NZS wśród osób z orga-
nicznymi chorobami serca (2). Podobnie Farmingham 
Heart Study wykazało, że hypokalemia nie ma wpły-
wu na rokowanie u osób zdrowych (8). Jest natomiast 
niezależnym czynnikiem ryzyka występowania arytmii 
u pacjentów z chorobą sercowo-naczyniową (9, 10). 
Tematem obecnego przeglądu literatury jest hypo-
kalemia, o której wiadomo, że jest bardzo częstym 
zaburzeniem elektrolitowym w chorobach sercowo-
-naczyniowych związanym z zaburzeniami neurohor-
monalnymi towarzyszącymi tym chorobom oraz że jest 
czynnikiem ryzyka groźnych arytmii, ale również czyn-
nikiem skutkującym proarytmicznymi komórkowymi 
zmianami elektrofizjologicznymi.

HYPOKALEMIA – SKALA PROBLEMU

Hypokalemia, definiowana jako poziom K+ w suro-
wicy poniżej 3,5 mM, jest częstym zaburzeniem elek-

trolitowym. Dla przykładu, jej obecność obserwowano 
u ~20% pacjentów przebywających aktualnie w szpi-
talu (11), u 10-40% osób leczonych lekami moczo-
pędnymi niezatrzymującymi potasu, zwłaszcza lekami 
tiazydowymi (9) oraz u 7-17% pacjentów z różnymi po-
staciami choroby sercowo-naczyniowej (tab. 1) (9).

Tabela 1. Występowanie hypokalemii w chorobie serco-
wo-naczyniowej.

Rozpoznanie
Liczba

pacjentów
Pacjenci

z hypokalemią
Referencja

Nadciśnienie 
tętnicze

2102
3156

151 (7%)
225 (7,1%)

(leczeni diure-
tyk. [12,9%])

(12)
(13)

Niewydolność serca
3313
6845

431 (13%)
1189 (17%)*

(14)
(15)

Ostry zawał serca
1074
1011
517

122 (11%)
131 (13%)

41 (8%)

(16)
(17)
(18)

Resuscytacja po
zatrzymaniu krążenia
poza szpitalem

132 54 (41%) (19)

*W oznaczonym badaniu hypokalemię definiowano jako K+ w surowicy 
< 4,0 mM, a w pozostałych jako K+ < 3,5 mM.

Najczęstsze przyczyny hypokalemii w kardiologii 
to: (a) leczenie diuretykami niezatrzymującymi potasu, 
(b) aktywacja endogennego układu renina-angiotensy-
na-aldosteron (RAA) oraz (c) aktywacja układu współ-
czulnego (9-13). W rzeczywistości czynniki te najczę-
ściej współistnieją u pacjentów kardiologicznych, więc 
ich efekty mogą się nawzajem wzmacniać (tab. 2).

Tabela 2. Najczęstsze przyczyny hypokalemii u pacjentów 
kardiologicznych. 

I. Ustrojowa utrata K+

– Diuretyki niezatrzymujące K+ i wtórny hiperaldosteronizm
– Przewlekła aktywacja układu RAA (aldosteron)
– Wymioty, biegunka, nadmierne pocenie i wtórny hiperaldosteronizm
– Mała podaż K+ i Mg2+ w diecie, niedożywienie
– Alkaloza

II. Aktywacja pompy Na+/K+ i przemieszczenie K+ do mięśni

– Aktywacja współczulna (zawał, niewydolność serca, uraz, sepsa, 
pheochromocytoma, nadciśnienie, bezdech nocny, diuretyki)

– Katecholaminy
– Agoniści β2-receptorów (leczenie astmy, doping w sporcie)
– Metyloksantyny (kofeina, teofilina, coca-cola)
– Hyperinsulinemia

USTROJOWA HOMEOSTAZ JONÓW K+

Potas bierze udział w regulacji objętości komórek, re-
gulacji pH komórkowego, a także regulacji aktywności 
różnych enzymów, w tym ATP-azy sodowo-potasowej 
(pompy Na+/K+). Aktywność pompy Na+/K+ i duży prze-
zbłonowy gradient K+ (wnętrze ~140 mM, zewnętrze 
3,5-5,0 mM) decydują o potencjale spoczynkowym ko-
mórek, a w przypadku tkanek pobudliwych (tkanka ner-
wowa, mięśnie, serce) także o ich pobudliwości i prze-
wodzeniu impulsów elektrycznych. Każde zaburzenie 
przezbłonowego gradientu K+, czy to poprzez zmianę ze-

Ryc. 1. Trójskładnikowy model mechanizmu nagłego zgonu ser-
cowego (NZS). Warunkiem wystąpienia groźnych arytmii, takich 
jak częstoskurcz komorowy (VT) i migotanie komór (VF), będących 
najczęstszymi przyczynami NZS, jest koincydencja organicznej cho-
roby serca (substrat anatomiczny), zaburzeń środowiska komórek 
sercowych (czynnik wyzwalający) oraz zmian elektrofizjologicznych 
warunkujących wystąpienie mechanizmu pobudzenia krążącego 
(re-entry).



Hypokalemia, aktywacja neurohormonalna i ryzyko groźnych arytmii

481

wnątrzkomórkowego stężenia K+, czy komórkowej za-
wartości K+ może skutkować zaburzeniami czynności 
tych tkanek. Dodatkowo, na drodze nieznanego me-
chanizmu hypokalemia jest czynnikiem indukującym 
naczyniowy stres oksydacyjny, a wzrost poziomu K+ 

we krwi zmniejsza naczyniową produkcję wolnych rod-
ników (14).

Sód jest jonem głównie pozakomórkowym, a K+ 
wewnątrzkomórkowym. Około 98% ustrojowych za-
sobów K+ (~3600 mmoli) znajduje się w komórkach, 
w tym, ze względu na ich dużą masę, głównie w mię-
śniach szkieletowych (2600 mmoli), a jedynie 2% w pły-
nie zewnątrzkomórkowym (~65 mmoli) (ryc. 2) (12-14). 
Fakt, że pula zewnątrzkomórkowego K+ jest bardzo 
mała (~2% całości), sprawia, że pomiary zawartości K+ 
we krwi bardzo słabo informują o komórkowej zawarto-
ści K+. Generalnie przyjmuje się, że obniżenie stężenia 
potasu w surowicy o kolejne 0,3 mM oznacza zuboże-
nie ustrojowych zasobów K+ o kolejne ~100 mmoli/l. 
Stąd stężenie K+ w surowicy ~3 mM oznaczałoby defi-
cyt ustrojowy K+ wynoszący ~200 mmoli/l (12).

Pula zewnątrzkomórkowego K+ podlega stałej in-
tensywnej wymianie i jest ściśle regulowana. W życiu 
codziennym głównymi czynnikami zakłócającymi ho-
meostazę K+ są dieta (dzienna pokarmowa podaż K+ 
wynosi ~100 mmoli/l, a zawartość K+ w płynie zewną-
trzkomórkowym to jedynie 65 mmoli/l) (ryc. 2) oraz 
wysiłek fizyczny. Komórki mięśni szkieletowych cha-
rakteryzują się dużą ekspresją kanałów potasowych, 
przez które K+ wypływa w czasie skurczu, a także 
dużą ekspresją pompy Na+/K+, która transportuje K+ 
z powrotem do komórek. Ze względu na dysproporcje 
w wielkości pul K+, niewielkie zmiany w puli wewnątrz-
komórkowego K+ skutkują ogromnymi zmianami stę-
żenia K+ w przestrzeni zewnątrzkomórkowej. Dla przy-
kładu, w czasie maksymalnego wysiłku mięśnie tracą 
~40 mmoli/min K+, co oznacza, że stężenie K+ we 
krwi może się w tym czasie prawie podwoić. Z drugiej 
strony, obliczenia wskazują, że maksymalna aktywacja 

pompy Na+/K+ obecnej w mięśniach całego ciała mo-
głaby teoretycznie skutkować dokomórkowym trans-
portem ~130 mmoli/min K+, co w ciągu ~30 sekund 
zredukowałoby poziom K+ we krwi do zera (13).

Głównymi strażnikami stałości poziomu K+ we krwi 
i ogólnie homeostazy potasowej są: aldosteron – sty-
mulujący nerkowe wydalanie K+, oraz insulina i kate-
cholaminy – aktywujące dokomórkowy transport K+ 
i jego wewnątrzkomórkową akumulację (ryc. 2) (11-13). 
Patologie, a także terapie, którym towarzyszą zmiany 
poziomów i/lub aktywności tych trzech substancji czyn-
nych, mogą skutkować zaburzeniami homeostazy K+. 
Dotyczy to różnych chorób endokrynologicznych (12), 
ale także kardiologicznych (tab. 2).

Na poposiłkową regulację homeostazy K+ składa-
ją się trzy elementy: (a) K+ w pokarmie na drodze sy-
gnalizacji przewód pokarmowy-nerka skutkuje zwięk-
szonym wydalaniem K+ przez nerki. Mechanizm tej 
sygnalizacji jest niejasny, ale wyprzedza ona w cza-
sie poposiłkowy wzrost poziomu K+ i aldosteronu we 
krwi (15); (b) poposiłkowy wzrost poziomu K+ we krwi 
stymuluje produkcję aldosteronu, który aktywuje ner-
kowe wydalanie K+, oraz (c) poposiłkowy wzrost po-
ziomu K+ we krwi stymuluje produkcję insuliny, która 
aktywuje komórkową sekwestrację K+. Istnieje sprzę-
żenie zwrotne między poziom K+ we krwi i wydziela-
niem aldosteronu i insuliny, hyperkalemia wydzielanie 
to aktywuje, a hypokalemia je hamuje (11-13).

Aldosteron uczestniczy w bieżącej regulacji ho-
meostazy K+, ale w różnych stanach patologicznych 
może być przyczyną dysregulacji tej homeostazy. Dla 
przykładu, główną przyczyną utraty K+ i hypokalemii 
u pacjentów leczonych diuretykami tiazydowymi i pę-
tlowymi jest, wtórne do podiuretykowej utraty Na+ i hi-
powolemii, zwiększone uwalnianie reniny, aktywacja 
układu RAA i stymulowana przez aldosteron nerkowa 
utrata K+ (16). Zgodnie z tym mechanizmem, inhibi-
tory receptora aldosteronowego skutecznie redukują 
częstość podiuretykowej hypokalemii, a także wy-
stępowanie arytmii komorowych i NZS u pacjentów 
leczonych diuretykami. Natomiast zwykła suplemen-
tacja K+ nie miała takiego efektu (9, 16). Podobnie, 
spowodowana hipowolemią aktywacja układu RAA 
i wtórny hiperaldosteronizm jest ważną częścią me-
chanizmu hypokalemii towarzyszącej intensywnym 
wymiotom i biegunkom (12). Obok hipowolemii (hi-
potonii), innymi ważnymi czynnikami pobudzającymi 
wydzielanie reniny i aktywność całego układu RAA 
są hiponatremia i aktywacja współczulna (poprzez 
aktywację receptorów β-adrenergicznych) (17, 20). 
Z drugiej strony angiotensyna II i aldosteron, działa-
jąc na różnych poziomach, skutkują zwiększoną ak-
tywacją współczulną (17-19). Na udział układów RAA 
i układu współczulnego w dysregulacji homeosta-
zy K+ u pacjentów kardiologicznych wskazuje fakt, że 
leki blokujące aktywność układu RAA oraz β-blokery 
zwiększają stężenie K+ w surowicy (10, 12, 13) lub 
zapobiegają hypokalemii, ostremu niedokrwieniu 
i zawałowi serca (9).

Ryc. 2. Ustrojowa homeostaza K+. W płynie wewnątrz- i zewnątrzko-
mórkowym znajduje się odpowiednio ~98% i ~2% ustrojowego K+. 
Poziom zewnątrzkomórkowego K+ jest wypadkową: (a) wchłaniania 
z przewodu pokarmowego K+ dostarczanego z dietą, (b) eliminacji 
K+ z moczem i w mniejszym stopniu ze stolcem oraz (c) przemiesz-
czania się K+ między przestrzenią zewnątrz- i wewnątrzkomórkową. 
Głównymi regulatorami homeostazy K+ są: aldosteron, insulina 
i katecholaminy.
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Posiłki zawierające K+ zwykle zawierają także węglo-
wodany i oba te czynniki aktywują wydzielanie insuliny, 
która zapobiega nadmiernemu wzrostowi stężenia K+ 
i glukozy we krwi poprzez stymulację dokomórkowego 
transportu tych substancji, głównie w mięśniach szkie-
letowych i wątrobie (14). Natomiast posiłki węglowo-
danowe ubogie w K+ skutkują indukowanymi insuliną 
spadkami poziomów K+. Insulina działa na metabolizm 
glukozy w ten sposób, że stymuluje przemieszczanie 
się transporterów glukozy (GLUT4) z pęcherzyków 
podbłonowych na powierzchnię błony komórkowej 
komórek wrażliwych na insulinę. Podobnie w przypad-
ku transportu K+, insulina zwiększa przemieszczanie 
się ATP-azy sodowo-potasowej (pompy Na+/K+) ma-
gazynowanej w pęcherzykach podbłonowych na po-
wierzchnię błony komórkowej. Przewlekły niedobór K+ 
skutkuje zmniejszeniem ekspresji pompy Na+/K+ i net-
to uwalnianiem komórkowego K+ do przestrzeni po-
zakomórkowej, co częściowo zapobiega hypokalemii. 
Zwiększone netto uwalnianie komórkowego K+ ma rów-
nież miejsce w przypadku blokowania pompy Na+/K+ 
przy pomocy glikozydów naparstnicy. Ekspresję pom-
py Na+/K+ w mięśniach szkieletowych zwiększa trening 
fizyczny (12, 13). Mała podaż K+ w diecie skutkuje, na 
drodze nieznanego mechanizmu, insulinoopornością, 
co, przynajmniej teoretycznie, zapobiega drastycznym 
spadkom poziomu K+ we krwi po posiłkach węglowo-
danowych ubogich w K+ (14). Wykazano, że infuzja in-
suliny obniża, w sposób zależny od dawki, stężenie K+ 

w surowicy (21). Stanom klinicznym, które idą w parze 
z insulinoopornością, zwykle towarzyszy hiperinsuli-
nemia, która, teoretycznie, powinna skutkować dysre-
gulacją homeostazy K+. Problem jest słabo zbadany. 
Istnieją badania sugerujące, że w otyłości i u osób z cu-
krzycą działanie insuliny na tkankową akumulację K+ 
jest osłabione (22, 23). Może to sugerować, że w tych 
stanach insulinooporność dotyczy zarówno metaboli-
zmu glukozy, jak i metabolizmu K+.

Ważnym czynnikiem zaburzającym homeostazę K+ 
jest wysiłek fizyczny. Skurczom mięśni szkieletowych 
towarzyszy ucieczka z nich K+ poprzez aktywowane 
błonowe kanały potasowe. W efekcie, w otoczeniu 
pracujących mięśni rośnie stężenie K+, co skutku-
je ich depolaryzacją, utratą pobudliwości i uczuciem 
ich zmęczenia (ang. fatigue) (12, 13). Równocześnie 
K+ dyfunduje do ogólnego krążenia, gdzie jego stęże-
nie rośnie. Wykazano, że już po 1 min. intensywnego 
biegu stężenie K+ we krwi docierającej do serca może 
wzrastać do ~8 mM (13, 24). Skądinąd wiadomo, że 
poziomom K+ w surowicy > 6 mM towarzyszą wyraź-
ne zmiany w EKG i że hyperkalemia może skutkować 
groźnymi arytmiami (25). Wysiłkowej hyperkalemii 
przeciwdziałają: (a) aktywacja pompy Na+/K+ w pra-
cującym mięśniu (aktywatorami pompy są wzrost ze-
wnątrzkomórkowego stężenia K+ i wewnątrzkomórko-
wego stężenia Na+) oraz (b) aktywacja pompy Na+/K+ 
w mięśniach szkieletowych, przez katecholaminy, któ-
rych uwalnianie wzrasta w czasie wysiłku. Katechola-
miny przeciwdziałają wysiłkowej hyperkalemii poprzez 

aktywację receptorów adrenergicznych β2 obecnych 
w mięśniach szkieletowych. Aktywacja ta powoduje ko-
lejno: wzrost komórkowej produkcji cAMP, fosforylację 
białka fosfolemman (nieufosforylowany fosfolemman 
jest naturalnym inhibitorem pompy Na+/K+) i aktywacją 
pompy Na+/K+, która ostatecznie wtłacza K+ z powro-
tem do mięśni. W efekcie, po wysiłku stężenie K+ okre-
sowo spada poniżej wartości sprzed wysiłku i jest to 
prawdopodobnie najczęstsza przyczyna ostrej hypo-
kalemii. Tej powysiłkowej hypokalemii zapobiega pro-
pranolol (13). Trening fizyczny sprawia, że wysiłkowa 
hyperkalemia (i męczliwość mięśni) jest mniejsza, co 
jest spowodowane wzrostem ekspresji pompy Na+ K+ 
w mięśniach (13). Natomiast w niewydolności serca, 
której towarzyszy spadek ekspresji pompy Na+ K+ 
w mięśniach szkieletowych, wysiłkowa hyperkalemia 
i męczliwość mięśni są nasilone (13).

Potencjalnymi źródłami hypokalemii są różne in-
terwencje zwiększające poziom cAMP w komórkach, 
w tym zwłaszcza agoniści β2-receptorów i metylok-
santyny, a także stany kliniczne, którym towarzyszy 
zwiększona aktywacja współczulna (ryc. 2) (9, 12, 13). 
Agoniści β2-receptorów (np. salbutamol) są dość po-
wszechnie stosowani w leczeniu astmy oskrzelowej. 
Natomiast długodziałający β2-agonista clenbuterol, 
ze względu na jego działanie zwiększające masę 
mięśniową, jest chętnie używany przez kulturystów 
i sportowców. Może być także obecny w mięsie, 
gdyż bywa dodawany do paszy zwierząt hodowla-
nych. Istnieje bardzo bogata literatura pokazująca, 
że β2-agoniści, poprzez stymulację pompy Na+/K+ 
w mięśniach, w sposób zależny od dawki: (a) ob-
niżają stężenie K+ w surowicy (pojedyncza stan-
dardowa dawka β2-agonisty obniża K+ w surowicy 
o 0,36 mM), (b) są częstą przyczyną hypokalemii 
i zmian w EKG (zwykle wydłużenie odstępu QT) oraz 
(c) zwiększają 2,54 raza ryzyko wydarzeń sercowo-
-naczyniowych, w tym groźnych arytmii i NZS (13, 
26, 27). Fakt, że β2-agoniści obniżają stężenie K+ 
w surowicy, spowodował, że leki te są stosowane 
w leczeniu hyperkalemii (28).

Metyloksantyny, w tym zwłaszcza kofeina i teofili-
na, obniżają K+ poprzez hamowanie rozkładu cAMP 
i aktywację pompy Na+/K+ w mięśniach. Teofilina 
dodatkowo działa poprzez stymulację wydzielania 
katecholamin i istnieją doniesienia na temat hypo-
kalemii spowodowanej zatruciem teofiliną (13). Jed-
nym z produktów degradacji kofeiny jest teofilina. 
Ważnym źródłem kofeiny w diecie jest coca-cola 
i różne napoje energetyzujące. Istnieje opinia, że 
ze względu na zawartość kofeiny, działanie stymu-
lujące wydzielanie insuliny i działanie prowokujące 
osmotyczną biegunkę, właśnie coca-cola jest przy-
czyną częstego obecnie występowania hypokale-
mii (29, 30).

Zawałowi serca towarzyszy aktywacja współczul-
na i często hypokalemia (tab. 2), która nie występuje 
jednak u pacjentów leczonych β-blokerami. Fakt ten 
wskazuje na związek przyczynowo-skutkowy między 
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aktywacją współczulną w zawale i hypokalemią (31). Po-
dobnie, niewydolności serca towarzyszą wysokie pozio-
my katecholamin we krwi i często hypokalemia (tab. 2). 
Inne stany, w których obserwowano korelację między 
poziomem katecholamin we krwi i występowaniem 
hypokalemii to sepsa, urazy, pheochromocytoma, de-
lirium (13). Hypokalemię i towarzyszące wydłużenie od-
stępu QT elektrokardiogramu obserwowano w trakcie 
tzw. hiperinsulinowego klampu u zdrowych ochotników 
i zmianom tym przeciwdziałały β-blokery. Istnieje suge-
stia, że to właśnie hypokalemia, przynajmniej częściowo 
wtórna do aktywacji współczulnej, jest przyczyną NZS 
związanych z nocną hipoglikemią u pacjentów z cukrzy-
cą (32). Tyreotoksykoza powoduje hypokalemię – czę-
ściowo poprzez zwiększanie wrażliwości tkanek na dzia-
łanie katecholamin, a częściowo poprzez bezpośrednią 
aktywację pompy Na+/K+ (12).

ZWIĄZEK ZABURZEŃ RYTMU SERCA 
Z HYPOKALEMIĄ

Badania kliniczne pokazują, że hypokalemia 
jest czynnikiem ryzyka występowania arytmii 
i NZS (9, 10, 33). Dla przykładu, obserwowano dzie-
sięciokrotny wzrost śmiertelności wśród pacjentów 
z hypokalemią hospitalizowanych w ogólnym szpi-
talu (34). U pacjentów z nadciśnieniem leczonych 
diuretykami wykazano prostoliniową zależność mię-
dzy obniżeniem poziomu K+ w surowicy i częstością 
komorowych pobudzeń dodatkowych. Redukcja 
stężenia K+ o 1 mM skutkowała 28% wzrostem czę-
stości pobudzeń dodatkowych (9, 35). U pacjentów 
z nadciśnieniem wykazano, że hypokalemia zwią-
zana z leczeniem diuretykami zwiększała ryzyko 
zatrzymania akcji serca i zgonu (36, 37). W zawale 
hypokalemia zwiększała ryzyko migotania komór aż 
pięciokrotnie. Dodatkowo, u osób z potasem w su-
rowicy > 4,6 mM migotanie w ogóle nie występowa-
ło (10, 38, 39). W nowszym badaniu, hypokalemia 
występowała u 8% pacjentów z zawałem i pacjenci 
ci mieli zwiększone ryzyko migotania komór (40). 
W niewydolności serca hypokalemia jest niezależ-
nym czynnikiem ryzyka zwiększonej śmiertelno-
ści (41). Leczenie diuretykami prawie dwukrotnie 
zwiększało liczbę zgonów u pacjentów z niewydol-
nością serca, co sugeruje, że zaburzenia elektro-
litowe spowodowane diuretykami mają działanie 
arytmogenne (42). Na rolę hypokalemii w arytmoge-
nezie wskazuje także fakt, że interwencje, o których 
wiadomo, że redukują śmiertelność w niewydolno-
ści serca (inhibitory ACE, sartany, β-blokery, antago-
niści aldosteronu), wszystkie zwiększają poziom K+ 
w surowicy (10). Dodatkowo wykazano w grupie 
7788 pacjentów z niewydolnością serca, że suple-
mentacja K+ eliminowała zwiększoną śmiertelność 
związaną z hypokalemią (43). Ostatnio wykazano 
w wieloletnim populacyjnym badaniu z udziałem 
4059 pacjentów (The Rotterdam Study) zwiększone 
o 63% ryzyko występowania migotania przedsion-
ków u osób z hypokalemią (44).

HYPOKALEMIA I ELEKTROFIZJOLOGICZNY 
MECHANIZM ARYTMII

Arytmie są zjawiskiem elektrofizjologicznym. Przy-
toczone powyżej statystyki pokazują, że hypokale-
mia jest czynnikiem ryzyka występowania groźnych 
arytmii i NZS. Hypokalemii towarzyszą zmiany EKG, 
które sugerują, że skutkuje ona zaburzeniami: (a) re-
polaryzacji komórek sercowych oraz (b) przewodnic-
twa (tab. 3) (12, 33). W modelu izolowanego zdrowego 
serca pokazano, że łatwość indukowania częstoskur-
czu i/lub migotania komór pod wpływem szybkiego 
drażnienia lub tzw. stymulacji programowanej rośnie 
w sercach perfundowanych płynem z obniżonym stę-
żeniem K+ (9, 45-47).

Tabela 3. Zmiany w EKG towarzyszące hypokalemii (41).

I. Zaburzenia repolaryzacji

– ↓ Amplituda załamka P, poszerzenie załamka T
– Obecność załamka U
– Obniżenie odcinka ST
– Fuzja załamków T i U (w poważnej hypokalemii)

II. Zaburzenia przewodnictwa

– ↑ Czas trwania QRS
– Bloki A-V
– Zatrzymanie akcji serca
– ↑ Czas trwania i amplituda załamka P
– Niewielkie wydłużenie odstępu P-R

Dane te sugerują, że hypokalemia skutkuje za-
burzeniami elektrofizjologicznymi o działaniu pro-
arytmicznym. W badaniach in vitro obserwowano 
liczne zmiany w komórkowej elektrofizjologii serca, 
ale nie jest pewne, czy i które z nich biorą bezpo-
średni udział w mechanizmie powstawania klinicz-
nych arytmii (9). Dodatkowy problem polega na 
tym, że w większości badań eksperymentalnych 
analizowano natychmiastowe efekty zmian ze-
wnątrzkomórkowego stężenia K+ (9). Natomiast za-
skakująco mało wiadomo na temat efektów elektro-
fizjologicznych przewlekłej hypokalemii (np. można 
oczekiwać utraty wewnątrzkomórkowego K+ spowo-
dowanego spadkiem aktywności Na+/K+). Dodatkowo, 
okazało się, że hypokalemia skutkuje redukcją eks-
presji pompy Na+/K+ i kanału potasowego Kr (9) i nie 
jest pewne, w jakim stopniu proces elektrycznej prze-
budowy obejmuje także inne kanały i transportery jo-
nowe.

Groźne arytmie, takie jak częstoskurcz komoro-
wy i migotanie komór w > 90% przypadków powsta-
ją w mechanizmie pobudzenia krążącego (re-entry). 
W pozostałych przypadkach źródłem arytmii jest ek-
topowe ognisko pobudzeń. Warunkiem wystąpienia 
pobudzenia krążącego jest współwystępowanie kilku 
równoczesnych zaburzeń elektrofizjologicznych. Są to:

1. Czynnik wyzwalający w postaci pobudzeń dodatko-
wych – występujące zwłaszcza pod koniec okresu 
repolaryzacji, w tzw. fazie „ranliwej” cyklu sercowe-
go (ang. vulnerable period); wraz ze wzrostem czę-
stości pobudzeń dodatkowych rośnie prawdopodo-
bieństwo, że któreś z nich trafi na fazę „ranliwą”.
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2. Substrat elektrofizjologiczny, na który składają się:
a) lokalny blok przewodzenia, którego najczęstszą 

przyczyną są nierówności okresów refrakcji mię-
dzy różnymi obszarami miokardium; zwiększo-
na dyspersja długości okresów refrakcji oznacza 
dłuższą fazę „ranliwą” i większe prawdopodo-
bieństwo trafienia pobudzenia dodatkowego na 
tę wydłużoną fazę. Kiedy to się zdarzy, pobudze-
nie dodatkowe skutkuje pobudzeniem jedynie 
obszaru o krótkim okresie refrakcji, natomiast 
obszar o dłuższym okresie pozostaje niepobu-
dzony (lokalny blok przewodzenia), co stwarza 
warunki do krążenie pobudzenie w obrębie tkan-
ki sercowej,

b) krótka fala pobudzenia λ (ang. excitation wave-

length), która jest dana wzorem: λ = szybkość 
przewodzenia (cm/sek.) x długość okresu re-
frakcji (msek.). Czynniki zwalniające szybkość 
przewodzenia i/lub skracające refrakcję skutkują 
skróceniem fali pobudzenia, dzięki czemu w da-
nym obszarze tkanki może się zmieścić więcej 
pętli pobudzenia krążącego, co jest podstawą 
migotania.

Hypokalemia może skutkować wszystkimi zaburzenia-
mi elektrofizjologicznymi warunkującymi występowanie 
arytmii w mechanizmie pobudzenia krążącego (powsta-
wanie pobudzeń dodatkowych, zwiększona dyspersja 
okresów refrakcji, zwolnienie przewodnictwa i skrócenie 
okresu refrakcji). Natomiast dokładny mechanizm po-
wstawania tych zaburzeń i ich względne znaczenie dla 
rozwoju groźnych arytmii jest ciągle przedmiotem raczej 
spekulacji niż ugruntowanej wiedzy.

Pobudzenia dodatkowe

Głównymi przyczynami pobudzeń dodatkowych 
są: (a) wzrost automatyzmu w komórkach rozruszni-
kowych serca, (b) depolaryzacje następcze wczesne, 
które mogą występować w komórkach, w których do-
szło do znacznego wydłużenia fazy plateau potencja-
łów czynnościowych oraz (c) depolaryzacje następcze 
późne, które są konsekwencją zaburzeń gospodar-
ki wapniowej komórek sercowych. Nagłe obniżenie 
stężenia K+ w płynie zewnątrzkomórkowym skutkuje 
hamowaniem prądu potasowego IK1 (operuje w za-
kresie potencjałów bliskich potencjałowi spoczynko-
wemu) i związanym z tym przyspieszeniem powolnej 
spoczynkowej depolaryzacji (automatyzmu) komórek 
układu His-Purkinje (9, 48). Może to być ewentualną 
przyczyną pobudzeń dodatkowych, ale równocześnie 
skutkuje zwolnieniem szybkości przewodzenia w ukła-
dzie His-Purkinje (49-53). Chodzi o to, że im bardziej 
przyspieszona jest powolna spoczynkowa depolary-
zacja, z tym mniej ujemnego potencjału spoczynko-
wego startują potencjały czynnościowe. Wobec tego 
ich amplituda i szybkość narastania fazy zerowej ma-
leją (mniej ujemny potencjał spoczynkowy inaktywuje 
kanały sodowe), co skutkuje zwolnieniem szybkości 
przewodzenia. Pod wpływem redukcji zewnątrzkomór-
kowego stężenia K+ potencjały czynnościowe komó-

rek sercowych tracą fazę plateau, natomiast wydłuża 
się ich końcowa faza repolaryzacji. W efekcie poten-
cjały czynnościowe przyjmują kształt trójkątny z cha-
rakterystycznym „ogonem” pod koniec repolaryzacji, 
który to „ogon” jest prawdopodobnie odpowiedzialny 
za powstawanie załamka U w EKG. Klasycznie przyj-
muje się, że warunkiem powstawania depolaryzacji 
następczych wczesnych jest wydłużenie fazy plateau. 
W obecności niskiego K+ faza plateau zanika, niemniej 
jednak istnieją publikacje sugerujące występowanie 
depolaryzacji następczych wczesnych w takich warun-
kach (9, 54, 55). Problem w tym, że odróżnienie wcze-
snych i późnych depolaryzacji następczych jest często 
bardzo trudne. Inni autorzy obserwowali występowa-
nie depolaryzacji następczych późnych pod wpływem 
perfuzji preparatów sercowych płynem niskopotaso-
wym (56, 57). Ma to prawdopodobnie związek z fak-
tem, że w niskopotasowym środowisku dochodzi do 
postępującego hamowania pompy Na+/K+, wzrostu 
wewnątrzkomórkowego stężenia Na+, częściowego za-
hamowania wymiany Na+/Ca2+ i zwiększonej akumu-
lacji Ca2+ we wnętrzu komórek. Zgromadzony w nad-
miarze Ca2+ uwalnia się spontanicznie (niezależnie od 
potencjału czynnościowego) z siateczki śródplazma-
tycznej, czemu towarzyszą depolaryzacja następcza 
i skurcz następczy. Jeżeli amplituda takiej depolary-
zacji następczej jest wystarczająco duża, może stać 
się ona źródłem arytmogennego pobudzenia dodat-
kowego. Opisany scenariusz został szczegółowo zba-
dany w przypadku toksycznego działania glikozydów 
naparstnicy, które są klasycznym inhibitorem pom-
py Na+/K+.

Desynchronizacja repolaryzacji

Podstawą lokalnych bloków przewodzenia są nie-
równości okresów refrakcji w różnych obszarach serca. 
Pomiar refrakcji, zwłaszcza w całym sercu i w warun-
kach klinicznych, jest bardzo trudny. Długość refrakcji 
jest sprzężona z długością repolaryzacji (ale istnieją 
liczne wyjątki od tej reguły). Kliniczną miarą długości 
czasu trwania repolaryzacji jest długość odstępu QT 
elektrokardiogramu. Miarą nierówności czasów trwania 
repolaryzacji w różnych obszarach serca jest tzw. dys-
persja odstępów QT. Już w normalnym sercu istnieją 
różnice długości okresów repolaryzacji (widziane w za-
pisach EKG jako dyspersja odstępów QT i sugerujące 
równoległą arytmogenną dyspersję refrakcji). Środo-
wisko niskopotasowe potęguje te różnice. W tym kon-
tekście wykazano, że skutkuje ono: (a) jednoczesnym 
skróceniem potencjałów czynnościowych w komór-
kach roboczych mięśnia komorowego i wydłużeniem 
potencjałów w komórkach Purkiniego (58), (b) wydłu-
żeniem potencjałów czynnościowych w prawej komo-
rze świnki morskiej i jedynie minimalnymi zmianami 
tej długości w lewej komorze, co zwiększało dysper-
sję długości potencjałów między prawą i lewą komo-
rą (46, 47, 49, 59), (c) wydłużeniem długości okresu re-
frakcji w okolicy koniuszka lewej komory serca królika 
i jedynie jej minimalnymi zmianami przy podstawie lewej 
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komory, co skutkowało wzrostem dyspersji okresów re-
frakcji między koniuszkiem i podstawą komory (55), na-
tomiast (d) ani w sercu świnki morskiej, ani królika nie 
obserwowano zmian gradientu długości repolaryzacji 
i refrakcji między epi- i endokardium (49, 50).

Zwolnienie szybkości przewodzenia 
(skutkujące krótszą falą pobudzenia)

Wykazano, że redukcja zewnątrzkomórkowego stę-
żenia K+ skutkuje zaburzeniami przewodzenia A-V oraz 
w preparatach mięśnia przedsionkowego, komorowego, 
a także włókien Purkiniego (9, 49-51, 53). Na poziomie 
całego serca, na zaburzenia przewodzenia komorowe-
go wskazują zmiany w EKG towarzyszące hypokalemii 
(tab. 3). Mechanizm zaburzeń przewodnictwa w hypo-
kalemii nie jest jednak oczywisty. Natychmiastowym 
efektem redukcji zewnątrzkomórkowego stężenia K+ jest 
hiperpolaryzacja komórek roboczych mięśnia sercowe-
go oraz przyspieszenie automatyzmu w układzie His-
-Purkinje. Hyperpolaryzacja powinna skutkować przy-
spieszeniem przewodnictwa, gdyż w tych warunkach 
amplituda i szybkość narastania fazy zerowej potencja-
łów czynnościowych wzrastają. Jak już opisano powy-
żej, przyspieszenie automatyzmu powoduje zwolnienie 
przewodnictwa. Być może w wyniku nagromadzenia 
tych różnych efektów sumaryczna szybkość przewo-
dzenia jednak maleje. W wyniku przewlekłego niedo-
boru K+ maleje aktywność pompy Na+/K+ (ponieważ 

brak jest K+, który jest jej naturalnym aktywatorem oraz 
maleje ekspresja białka ATP-azy Na+/K+), co powinno 
skutkować częściową depolaryzacją komórek, ale tak-
że ich obładowaniem jonami Ca2+. Depolaryzacja skut-
kuje częściową inaktywacją kanałów Na+ i związaną 
z tym redukcją amplitudy i szybkości narastania fazy 
zerowej potencjałów czynnościowych, co w dalszej ko-
lejności upośledza szybkość przewodzenia. Drożność 
międzykomórkowych połączeń elektrycznych w sercu 
(ścisłe złącza, połączenia typu nexus) maleje w obec-
ności zwiększonych stężeń wewnątrzkomórkowego 
Ca2+, co upośledza przechodzenie pobudzenia z ko-
mórki na komórkę i ogólnie szybkość przewodzenia.

Skrócenie okresów refrakcji (skutkujące krótszą 
falą pobudzenia)

Na ogół skrócenie czasu trwania potencjału czyn-
nościowego pociąga za sobą równoległe skrócenie 
okresu refrakcji i vice versa. W przypadku hypoka-
lemii komplikacja polega na tym, że w jej obecności 
potencjały czynnościowe przybierają kształt trójkątny, 
tj. tracą fazę plateau, ale wydłuża się im końcowa faza 
repolaryzacji. Formalnie rzecz biorąc, hypokalemia 
skutkuje wydłużeniem całkowitej fazy repolaryzacji 
(stąd wydłużenie QT i obecność załamka U). Niemniej 
jednak bezpośrednie pomiary jednoznacznie poka-
zują, że w środowisku niskopotasowym dochodzi do 
skrócenia okresów refrakcji (9).
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