


MINERALI, VITAMINI IN DRUGE IZBRANE SNOVI

Kalij je sedmi najpogostejsi element in visoko reak-
tivna alkalijska kovina, ki sestavlja 2,4 % mase ze-
meljske skorje. Kalij je sestavljen iz treh izotopov, in
sicer stabilnih izotopov *K (93,3 %) in 'K (6,7 %)
ter radioaktivnega izotopa “°K (0,01 %). Obstaja v
dveh oksidacijskih stanjih, in sicer elementarnem

Kalij je eden izmed treh najbolj razsirjenih ionov v
&loveskem telesu. Cloveski organizem vsebuije prib-
lizno 40-55 mmol kalija/kg telesne mase, kar za
odraslo osebo, tezko 70 kg, ustreza 110-150 g ka-
lija (8—4 mol) (2, 3). Tudi pri dojenckih in otrocih so
porocali o podobni vsebnosti, podani na kg telesne
mase, saj kopic¢enje celokupnega kalija med rastjo
odraza vzorce pridobivanja skeletnih misic (1). Nasi
predhodniki so uzivali prehrano, zelo bogato s kali-
jem (150-290 mmol/dan), zato imamo evolucijsko
odli¢no razvite mehanizme za uravnavanje njegove
koncentracije. Zaradi vedno pogostejSega uZivanja
predelane prehrane, ki prakticno ne vsebuje kalija,
in manjsih koli¢in zauzitega sadja in zelenjave, pa
ga zauzijemo le $e 70 mmol/dan (4). Spremembe

stanju in oksidacijskem stanju +1. Ker je kot mo¢an
reducent zelo reaktiven, se iz elementarnega stanja
zelo hitro oksidira v vi§je oksidacijsko stanje, zato
se v naravi ne nahaja v prosti obliki, temvec¢ v obliki
vodotopnih soli (1).

v prehrani se dogajajo v zadnjih 5000 letih, zato se
nasi fizioloski sistemi temu Se niso prilagodili. Dnev-
ne potrebe po kaliju pri odraslih znasajo med 750~
3500 mg in so v vseh starostnih skupinah enake pri
obeh spolih. Izjemo predstavljajo le dojeCe matere,
pri katerih je dnevni vnos kalija potrebno poveca-
ti na 4000 mg. Za kalij sicer ni postavljene zgornje
meje dnevnega vnosa. V preglednici 1 je predsta-
vljen ustrezen vnos (angl. Adequate Intake, Al) kalija
po starostnih skupinah in spolu (1). Koli¢ine, ki so
predstavljene v tabeli, lahko v primeru, da ni priso-
tnih kakrsnih koli bolezenskih sprememb, enostav-
no dosezemo z uravnotezeno prehrano. Zaradi tega
vnos kalija s prehranskimi dopolnili ni potreben.

Preglednica 1: Ustrezen vnos (Al) kalija za populacijo po spolu in starostnih skupinah (mg/dan) (1).

Starostno obdobje

Al za kalij moski (mg/dan)

Al za Kkalij Zenske (mg/dan)

7-11 mesecev 750 750
1-3 leta 800 800
4-6 let 1100 1100
7-10 let 1800 1800
11-14 let 2700 2700
15-17 let 3500 3500
=18 let 3500 3500
nosece zenske 3500
dojece matere 4000

V preglednici 2 je navedena vsebnost kalija v raz-
licnih vrstah hrane. Ve¢ kot ocitno rastlinska hrana
predstavlja odli¢en vir kalija. Na splo$no velja, da je
najboljsi vir kalija soja. Kalij je sicer prisoten v vseh
vrstah zelenjave, Se posebej veliko ga je v stro¢nicah,
Spinaci, petersilju in krompirju. V vecjih koli¢inah ga
najdemo tudi v sadju, pri Cemer po vsebnosti izsto-
pata avokado in banane, in nekaterih polnovrednih
zitih. Tudi hrana Zivalskega izvora predstavlja bogat
vir kalija, tako je meso po vsebnosti zelo primerljivo
z rastlinsko prehrano, surove ribe pa ga vsebujejo
celo Se nekaj vec in veljajo za enega boljsih virov
kalija. V mleku in mle€nih izdelkih je nekoliko manj
kalija v primerjavi z zelenjavo, sadjem ali mesom.
V preglednici 2 so kot zanimivost izraCunane tudi
priblizne koli¢ine nekaterih Zivil, potrebne za zagota-
vljanje priporo¢ene dnevne koli¢ine kalija. Po drugi
strani pa procesirana hrana predstavlja najslabsi vir
kalija, saj se ga pri procesiranju veliko izgubi. Ne-
kateri aditivi sicer vsebujejo kalij, a ne predstavlja-

jo njegovih glavnih virov. Lahko ga dodajamo tako
zivilom kot prehranskim dopolnilom kot kalijev L-a-
skorbat, magnezijev kalijev citrat, kalijev jodid, kali-
jev jodat, kalijev hidrogenkarbonat, kalijev karbonat,
kalijev klorid, kalijev citrat, kalijev glukonat, kalijev
glicerofosfat, kalijev laktat, kalijev hidroksid, kalijeve
soli ortofosforne kisline in kalijev fluorid, medtem ko
se lahko kalijev sulfat, kalijev L-pidolat, kalijev malat
in kalijev molibdat uporabljajo samo pri proizvodniji
prehranskih dopolnil. V zac€etnih in nadaljevalnih
formulah za dojencke, Zitnih kaSicah ter otroSki hra-
ni za dojencke in majhne otroke je vsebnost kalija
natan¢no regulirana z direktivama 2006/141/EC in
2006/125/EC (1). Na sliki 1 je prikazanih deset Zivil,
bogatih s kalijem, ter kolicina Zivila, s katero zados-
timo priporo¢enim dnevnim vnosom (PDV).

Nasi predhodniki so tisoce let uzivali
rastlinsko prehrano, zelo bogato s ka-
ljem, zato imamo evolucijsko razvite
mehanizme za uravnavanje njegove
koncentracije.
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Preglednica 2: Vsebnost kalija v 100 g nekaterih zivil (baza USDA) (5).

Vrsta hrane oziroma pijace

soja

surove ribe

oreski

Spinaca

krompir (z olupom)

avokado

stroCnice (fizol, Cicerika, leca)

meso (perutnina, govedina, svinjina,
jagnjetina)

procesirani mesni izdelki
(slanina, salame, Sunka)

banane

artiCoke, brokoli, zelje, korenje, solata,

Cebula, paprika, paradiznik, bucke
gobe
prigrizki (preste, pokovka)

mlecni izdelki
(mleko, jogurt, smetana)

zitarice in produkti (kruh, Strucke,
kosmici, piSkoti, torte, peciva)

siri
svez pomarancni sok

jabolka, borovnice, grozdje, mango,
pomarance, jagode

jajca

riz

alkoholne pija¢e (pivo, vino)
testenine

kava

maslo

pitna voda

PDV za kalij je 2000 mg (6).

Vsebnost
(mg kalija/100 g)

1800
450-650
590
550
540
490
170-450
180-430

230-390

360
170-350

315
140-270
150-250

100-250

80-250
200
110-190

130
35-100
30-100

20-80
50
20

0

PDV (%)

90

20-30

30
30
25
25
10-25
10-25

12-20

18
9-18

15
7-15
8-13

4-13
10
6-10

6,5

2-5
1-4

Masa zivila
za PDV (g)

110
300-435
350
350
370
400
435-1100
455-1100

500-830

550
550-1100

625
715-1430
770-1250

770-2000

770-2500
1000
1000-1700

1550
2000-5000
2000-5000
2500-10000
5000
10000
/

surove ribe
300435 g

neolupljen krompir avokado stro¢nice
3709 4009 435-1100 g
.}'}
- ".. “:Lﬁr N
-
-
meso procesirani mesni izdelki banane
455-1100 g 500-830 g 550 g

Slika 1: Deset zivil, bogatih s kalijem, ter koli¢ina Zivila, s katero zadostimo priporo¢enim dnevnim vnosom.

Priblizno 90 % zauZitega kalija se absorbira pred-
vsem v tankem Crevesju, in sicer ve¢inoma pasiv-
no kot odziv na elektrokemi¢ne gradiente (2, 3).
V proksimalnem tankem Crevesu nato absorpcija
vode zagotavlja gonilno silo za premik kalija preko
Crevesne sluznice, medtem ko se v ileumu aktiv-

no absorbira s pomoc&jo H*/K*-ATP-az v apikalni
membrani (7). V distalnem debelem &revesju se
kalij izlo¢a skozi apikalne kalijeve kanale v zameno
za natrij, lahko pa se tudi reabsorbira s pomocjo
H*/K*-ATP-az, kar postane zelo pomembno pri po-
manjkanju kalija.
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Pri zdravih posameznikih se koncentracije kalija v
serumu gibljejo med 3,5 in 5,5 mmol/L, medtem ko
so koncentracije v plazmi nizje za priblizno 0,3-0,4
mmol/L. Ta razlika je posledica spro$¢anja kalija med
nastankom strdkov. Mehanizmi homeostaze vzdrzu-
jejo koncentracijo kalija v krvi (znotraj- in zunajceli¢ne
koncentracije kalija) v ozkem razponu, tudi ob veli-
kih razlikah v vnosu kalija s hrano (8-10). V plazmi je
vecina kalija v obliki prostih ionov, 10-20 % pa jih je
vezanih na beljakovine. V celicah se nahaja priblizno
98 % celokupnega Kalija, zato je kalij glavni znotraj-
celi¢ni kation. Vecina kalija v telesu se sicer nahaja v
miSicah (80 %), v manjsih koli¢inah pa je v kosteh, je-
trih, kozi in rdecih krvnih celicah (11). Glavnina kalija
v telesu (priblizno 85 %) se hitro zamenja, saj njegova
razpolovna doba znaSa manj kot 7 ur.

Po obroku se kalij absorbira in hitro vstopi v zunaj-
celi¢no tekocino, a se sledeci porast koncentracije
kalija v plazmi hitro zmanjsa s celi¢nim privzemom
(10). Encim Na*/K*-ATP-aza je v citoplazemski mem-
brani vecine celic odgovoren za aktiven transport ka-
lija v celice in za vzdrzevanje zunaj- in znotrajceli¢nih
koncentracij natrija in kalija proti elektrokemi¢nim
gradientom. V nekatere celice pa se kalij prenasa
s pomocjo H*/K*-ATP-az (ledvice, gastrointestinalni
trakt (GIT)) ali razli¢nih Na*-K*-Cl~ kotransporterjev

Ravnovesje med prehranskim vnosom in izlo€anjem
v ledvicah uravnava vsebnost kalija v telesu. Poleg
izlo€anja skozi secila se majhne koli¢ine kalija izlo-
¢ajo z blatom in skozi kozo.

Ledvice so glavna pot izlo€anja kalija (77-92 %),
hkrati pa imajo tako sposobnost reabsorpcije kot
tudi izloCanja kalija kot odziv na razli¢ne draZljaje
(13), tako lahko ucinkovito izlo¢ajo kalij kot odziv
na visoke vnose s prehrano, vendar so manj spo-
sobne varcevati s kalijem, kadar je vnos s prehrano
nizek (14). Vedina filtriranega kalija se reabsorbira v
proksimalnem tubulu in Henlejevi zanki, tako da ga
manj kot 10 % doseze distalni nefron. V proksimal-
nem tubulu je absorpcija kalija primarno pasivna in
sorazmerna z natrijem in vodo. Reabsorpcija kalija
poteka tudi s pomocjo Na*-K*-2CI~ kotransporter-

(eritrociti) (1, 10). Na prenos kalija med zunaj- in
znotrajcelicnim okoljem vplivajo Stevilni endogeni
in eksogeni dejavniki (9). Tako na primer poviSanje
koncentracije kalija v plazmi, izlo¢anje inzulina, adre-
nalina in aldosterona, metabolna alkaloza ali aktivi-
ranje adrenergicnih receptorjev B, spodbuja privzem
kalija v miSice, jetra, kosti in eritrocite. Nasprotno pa
znizanje koncentracije kalija v plazmi, metabolna
acidoza, hiperosmolarnost zunajceli¢ne tekocine ali
delovanje antagonistov adrenergi¢nih receptorjev o
spodbuja izlo¢anje kalija iz celic v zunajceli¢no teko-
¢ino. Hiperkaliemija sicer stimulira izlo¢anje inzulina,
aldosterona in adrenalina, medtem ko ima hipokali-
emija nasprotni ucinek (8, 12). Kalij se aktivno tran-
sportira tudi preko posteljice, plod pa je dokaj ucin-
kovit pri vzdrzevanju konstantne koncentracije kalija
v plazmi (tudi v primeru maternalne restrikcije) (1).

\.

Hiperkaliemija je pogosto asimptomat-
ska, kliniéni znaki pa dokaj neznadilni.
Raztopina kalijevega klorida se upo-
rablja pri usmrtitvah z injekcijo v ne-
katerih zveznih drzavah ZDA.

jev in poviSanega izrazanja H*/K*-ATP-az. Glavni
dejavniki, ki uravnavajo izlo¢anje kalija, so vnos ka-
lija s prehrano, stopnja pretoka distalnega nefrona
in dobava natrija, nivo mineralokortikoidov (vkljuc-
no z aldosteronom) in kislinsko-bazi¢no ravnotezje
(9, 10). Ledvi¢no izloCanje kalija ima tudi svojstven
cirkadiani ritem, neodvisen od vnosa hrane, saj se
izloCanje kalija pove¢a med fazo dnevne svetlobe
in zmanj$a v no¢nem ¢asu (9). Med nosecnostjo se
izlo€anje kalija stalno spreminja s prilagoditvenimi
mehanizmi reabsorpcije kalija v tubulih, ki se prila-
gajajo povecani filtrirani koli¢ini kalija in povecani re-
tenciji natrija, kot posledicam delovanja aldosterona
(15). K vzdrzevanju homeostaze kalija pri nosecni-
cah pa prav tako prispeva progesteron s svojim an-
tikaliuretiCnim ucinkom (16).

Izlo¢ena koliCina kalija z blatom znaSa priblizno 10-
25 mmol/dan, kar predstavlja 10-20 % celotne izlo-
¢ene koli¢ine; koncentracija pa v blatu lahko zelo va-
riira, saj se giblje med 20-200 mmol/L (2, 17). Distalni
ileum in debelo €revo lahko aktivno izlo¢ata kalij, do
celokupne absorpcije pride le, kadar je prisoten velik
koncentracijski gradient med debelim ¢revesjem in
krvjo. Izlo¢anje kalija se povecuje z vnosom vlaknin
(17). 1zguba kalija z blatom se lahko znatno poveca
tudi v patoloskih situacijah, zlasti v primeru driske
(18) ali ledvi¢ne insuficience (19). V primeru mo¢no
omejenega vnosa kalija s prehrano se izguba fekal-
nega kalija zmanjSa na minimum, ki predstavlja ob-
vezne izgube kalija, povezane s prebavnimi izlocki,
deskvamacijo in izlo€anjem sluzi (1, 2).

Koncentracija kalija v znoju je relativno nizka
(3-7 mmol/L) in relativho konstantna ne glede na

Kalij je esencialni mineral v ¢loveski prehrani, saj
je glavni osmozno aktivni ion znotraj celic. Skupaj
z natrijevimi in kloridnimi ioni, ki so znacilni za zu-
najceli¢no okolje, prispeva k osmolarnosti in s tem
igra pomembno vlogo pri porazdelitvi teko¢in med
zunanjostjo in notranjostjo celic. Kalij pa sodeluje
tudi v kislinsko-bazi¢nem ravnotezju. Razlike med
koncentracijo kalija in natrija vzdrzuje specificna
prepustnost membran za te ione in s pomocjo Na*/
K*-ATP-azne Crpalke, ki v zunanjost iz&rpava natri-
jeve, v notranjost pa kalijeve ione (3, 9). Ta encim
ima pomembno vlogo pri vzdrzevanju homeostaze
plazemske koncentracije kalija, kot posledica pa je
koncentracija kalija v notranjosti celic 30-krat viSja
kot v plazmi ali intersticijski tekoc€ini. Ta koncentracij-
ski gradient, v vecji meri odgovoren kot gonilna sila
membranskega potenciala, je pomemben za pre-
celic. Ze majhne spremembe v koncentraciji kalija
lahko mo¢no vplivajo na prenos signala po Zivénih
vlaknih ali na misi¢no kontrakcijo in zilni tonus (3, 9).

Transport kalija preko membran endotelijskih in

v

v kontrakciji posredno vpliva tudi na funkcijo en-
dotelija, pretok krvi in krvni tlak (23). Koncentracija

potenje, stopnjo aklimatizacije ali koncentracijo na-
trija (20). Ko izgube znoja zrastejo na ve¢ litrov na
dan (stresni pogoji, telesna vadba), lahko izguba
kalija znaSa do 10-25 mmol/dan, pri zmerni telesni
aktivnosti (volumen znoja do priblizno 0,5 L/dan) pa
okoli 2-3,5 mmol/dan (1).

V prvih tednih dojenja se koncentracija kalija v ma-
terinem mleku zniza, sprva sicer s porastom kon-
centracije v kolostrumu, ki mu nato sledi zmanjsa-
nje (21). V zrelem materinem mleku je koncentracija
skoraj konstantna (22), in sicer znasa pri Zenskah iz
zahodnih drzav priblizno 500 mg (12,8 mmol)/L. Na
podlagi povpre¢ne izgube mleka v vrednosti 0,8 L/
dan pri izklju€no dojecih Zzenskah v prvih 6 mesecih
laktacije so ocenili, da izguba kalija z materinim mle-
kom znasa 400 mg (10,2 mmol) na dan (1).

kalija v celicah ledvi¢nih zbirnih cevk (zbiralc) ima
pomembno viogo pri izlo¢anju natrija, saj je vzdrze-
vanje transmembranskega gradienta klju¢ni dejav-
nik za homeostazo elektrolitov in tekocin, s tem pa
kriticni dejavnik za regulacijo krvnega tlaka (3, 9).

Pasivni transport kalija poteka preko znotrajceli¢nih
in paraceli¢nih poti. Znotrajceliéne poti omogocajo
razli¢ni podtipi kalijevih kanalov, ki se odpirajo in
zapirajo v odvisnosti od specifi¢nih drazljajev, kot
so: napetost, ATP, koncentracija kalcija, hormoni
in nevrotransmiterji (1, 24). Ti kanali imajo vliogo v
razliénih procesih, kot so: izlo€anje sline, izlo¢anje
zol¢a in Zzelod¢ne kisline, presnova in absorpcija be-
ljakovin ter ogljikovih hidratov ter izloanje inzulina
ter prenos okusa (1).

Nenazadnije pa kalij sodeluje tudi pri celi¢ni presnovi,
in sicer pri prenosu energije, izlo¢anju hormonov ter
regulaciji sinteze beljakovin in glikogena. Prav tako
je v vlogi kofaktorja pomemben element za delo-
vanje Stevilnih encimov (glicerol dehidrogenaza,
mitohondrijska piruvat karboksilaza, piruvat kinaza,
L-treonin dehidrataza, ATP-aze in aminoacil transfe-
raze) (1, 25).
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Raven vnosa kalija je lahko povezana z ve¢ zdra-
vstvenimi izidi, in sicer z nekaterimi boleznimi srcain
ozilja, Se zlasti krvnim tlakom in mozgansko kapjo,
v man;jsi meri pa vpliva tudi na zdravje kosti, nasta-
nek ledvi¢nih kamnov ter metabolnih bolezni. Veli-
ko Studij je obravnavalo razmerje med prehranskim
vnosom kalija in tveganjem za bolezni srca in ozilja
pri odraslih, s poudarkom na krvnem tlaku (hiper-
tenziji) ter tveganju kapi, ishemi¢nih boleznih srca in
aritmijah. V dvojno slepih, randomiziranih klini¢nih
preskuSanjih so dokazali koristen ucinek kalija na

Presnova kalija je medsebojno povezana z ve¢ mi-

nerali, Se posebej pa z natrijem, kalcijem in fosfatom:

1. Presnovi kalija in natrija sta mo¢no medsebojno
povezani, predvsem zaradi Na*/K*-ATP-aze, te
interakcije pa so zelo pomembne na celini ravni
(27). Ledvi¢na regulacija natrijeve homeostaze je
sicer tesno povezana s kalijem, vendar vnos na-
trija ne vpliva na izlo€anje kalija, razen pri visokih
vnosih natrija (=4830 mg (210 mmolov)/dan);

Uzivanje/aplikacija nekaterih zdravilnih ucinkovin
lahko vodi do znizanja plazemske koncentracije ka-
lija, hipokaliemije. Do abnormalnih izgub lahko pri-
de zaradi uzivanja razli¢nih zdravilnih u€inkovin iz
skupin diuretikov, laksativov in kortikosteroidov. Ne
le izgube, tudi porazdelitev oziroma premik kalijevih
ionov iz zunajceli¢nega v znotrajceli¢ni prostor lah-
ko privede do hipokaliemije. Med zdravilne ucinko-
vine, ki ta premik povzroc€ijo, sodijo inzulin, p,-sim-
patomimetiki, dekongestivi, ksantini, amfotericin B,
verapamil in klorokin (29, 30). Po drugi strani pa
lahko uZzivanje/aplikacija nekaterih zdravilnih uéin-
kovin privede do poviSanja plazemske koncentraci-
je kalija. Za nekatere skupine zdravilnih ucinkovin
je znacilno, da oslabijo izlo¢anje kalija preko ledvic.
Mednje sodijo zaviralci angiotenzinske konvertaze
(ACE), ki zavirajo pretvorbo angiotenzina | (ATI) v

znizanje krvnega tlaka pri hipertenzivnih, ne pa tudi
pri normotenzivnih osebah. Ugotovili so, da obstaja
povecano tveganje za hipertenzijo pri vnosu kalija
pod 3500 mg/dan (26). Prougili so tudi povezavo
med vnosom kalija in tveganjem kapi in ugotovili
obratnosorazemeren odnos, saj pri vnosu kalija do
3500 mg/dan obstaja linearno zmanjSanje tveganja
za mozgansko kap, nad tem odmerkom pa bistve-
nega ucinka ni vec, zato so to vrednost uporabili za
dolo¢anje prehranske referenéne vrednosti za za-
dosten vnos kalija za odrasle (1).

2. Pomanjkanje kalija poveca izgubo kalcija z uri-
nom, medtem ko povecan vnos kalija izlo¢anje
kalcija zmanjSa, tako je dnevni odmerek 1170-
7020 mg povzro€il zmanjSano izlo¢anje kalcija v
primerjavi s placebom (1, 28);

3. Zauzitje kalijevih soli spremeni ledvi¢ni tubularni
transport fosfata in ledvi¢no sintezo 1,25-(OH),-
vitamina D, s ¢imer povzroCi poviSano koncen-
tracijo fosforja v serumu in znizanje koncentracije
1,25-(OH),-vitamina D (28).

angiotenzin Il (ATIl), in antagonisti angiotenzinske-
ga receptorja, ki antagonizirajo ucinek angiotenzina,
kot tudi zaviralci renina, ki vsi zavirajo delovanje osi
renin-angiotenzin-aldosteron in s tem motijo izlo¢a-
nje aldosterona, ki poveca izlo¢anje kalija iz ledvic.
Zaviralci ACE (enalapril, fozinopril, lizinopril, bena-
zepril) so najpogostejsi povzrocitelji hiperkaliemije,
njihova so¢asna uporaba z antagonisti angiotenzin-
skega receptorja pa tveganje le Se poveca. Izlo¢anje
kalija pa motijo tudi nesteroidne protivnetne ucinko-
vine (NSAID), heparin, diuretiki, ki varCujejo s kali-
jem (spironolakton, triamteren, amilorid), trimetop-
rim, litij in kalcinevrinski zaviralci. NSAID povzrocijo
hiporeninemijo preko motene sinteze prostaglandi-
nov, ki so klju¢ni za izlo¢anje renina, kot tudi zaradi
ledvi€ne vazokonstrikcije. Heparin deluje zaviralno
na sintezo aldosterona, medtem ko moteno izlo¢a-

nje kalija povzroci tudi receptorski antagonizem al-
dosterona s spironolaktonom ali blokada epitelnih
Na-kanalov z amiloridom in triamterenom. Podoben
ucinek imata tudi amantadin in trimetoprim. Slednji
blokira privzem natrija skozi epitelne Na-kanale v
distalnem tubulu, kar prepreci reabsorpcijo natrija
in posleditno zmanjs$a koli¢ino izlo¢enega kalija.

O pomanjkanju kalija, in sicer hipokaliemiji, lahko go-
vorimo, ko serumska koncentracija kalija pade pod
3,5 mmol/L (31). Hipokaliemija je pogosto asimpto-
matska. Na splosno lahko pomanjkanje celokupne-
ga kalija povzrocijo povecane izgube z drisko, bru-
hanjem, opeklinami ali ¢ezmernimi izgubami preko
ledvic (npr. zaradi npr. ledvi¢ne tubulne acidoze,
poviSanega izlo¢anja mineralokortikoidov ali upora-
be nekaterih diuretikov) (13). Hipokaliemija se lahko
pojavi tudi v primeru, da je celokupna koliCina/zalo-
ga kalija v telesu normalna, a se slednji pomakne v
notranjost celic kot posledica alkaloze, presezka in-
zulina, presezka kateholaminov, nekaterih zdravilnih
ucinkovin ali genetske bolezni, druzinske periodi¢ne
paralize (9). Hipokaliemija kot posledica nezadostne-
gavnosa s hrano je redka in je kvecjemu lahko pove-
zana s strogimi hipokalori¢nimi dietami ali pa do nje
pride zaradi poveCane potrebe kalija pri sintezi no-
vega tkiva (npr. miSic) med okrevanjem zaradi pod-
hranjenosti. Hipokaliemija je na sploSno povezana s
povecano obolevnostjo in smrtnostjo, zlasti pri srénih
aritmijah ali nenadni sréni smrti. V srénih miocitih je
prevodnost kalijevih ionov direktno povezana z njiho-
vo plazemsko koncentracijo, hipokaliemija pa to pre-
vodnost zmanj$a, kar privede do podaljSane repo-
larizacijske faze (podalj$an interval QT). Pod pogoji
hipokaliemije so Se posebej obcutljivi pacienti, ki se
zdravijo s kardiotoni¢nimi glikozidi, saj slednji s kali-
jevimi ioni tekmujejo za vezavo na Na*-K*-ATP-azo.
Pri koncentraciji kalija v serumu, nizji od 3 mmol/L,
so tako pri bolnikih, ki so se zdravili z diuretiki, zaznali
vecjo prevalenco maligne ventrikularne aritmije (32)
in vecje tveganje za atrijsko fibrilacijo (33). V miSicah

Po drugi strani pa lahko aplikacija nekaterih zdra-
vilnih u€inkovin, kot so antagonisti f-adrenergicnih
receptorjev, digoksin, somatostatin in sukcinilholin,
inducira premik kalijevih ionov iz notranjosti celic v
zunajceli¢ni prostor in tako privede do poviSane zu-
najceli¢ne koncentracije kalija (29, 30).

pa nizka koncentracija kalija privede do hiperpolari-
zacije miocitov, ki postanejo bolj dovzetni za eksci-
tacijo. To povzro€i utrujenost, mialgijo in oslabelost,
ki so najbolj o€itne v skeletnih miSicah bokov in
stegen. Nadaljnje zniZzanje kalija oslabi respiratorne
misice, kar lahko v huj$ih primerih privede celo do
respiratorne paralize. Kot druge nezelene posledice
hipokaliemije se lahko pojavijo poliurija, zmanjsana
peristaltika in dusevna depresija (13). Hipokaliemijo
sicer zdravijo z intravensko ali peroralno aplikacijo
raztopine kalijevih soli.

Do hipokaliemije najveckrat pride zaradi abnormalnih
izgub, lahko pa tudi zaradi transcelularnih premikov
ali nezadostnega vnosa kalija. Ker ledvice v odziv na
zmanjSan vnos moc¢no zmanjsajo izlo¢anje kalija, je
slednje le redko edini razlog za hipokaliemijo, lahko
pa k njej prispeva pri hospitaliziranih pacientih. Do ab-
normalnih izgub lahko pride zaradi uzivanja razli¢nih
zdravilnih ucinkovin iz skupin diuretikov, odvajal in kor-
tikosteroidov. Uporaba diuretikov sicer velja za najpo-
gostejsi razlog za hipokaliemijo kot posledico ledvi¢nih
izgub, mednje pa sodijo Se osmozna diureza, prese-
zek mineralokortikoidov, ledvi¢na tubulna acidoza tipa
l'in I, polidipsija in intrinzicne motnje ledvicnega tran-
sporta. Do preseznega izloanja mineralokortikoidov
lahko pride zaradi primarnega hiperaldosteronizma
(Connov sindrom), Cushingovega sindroma ali neka-
terih drugih bolezni, lahko pa se pojavi kot posledica
hiperreninemije. Nekatere prirojene genetske motnje
lahko povzrodijo tudi navidezen presezek mineralo-
kortikoidov (npr. Liddlov sindrom). Intrinzi€éne motnje
ledvi¢nega transporta so lahko posledica delovanja
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diuretikov ali pa prirojenih genetskih motenj transpor-
tnih proteinov (Bartterjev sindrom in Gitelmanov sin-
drom), kar vodi do motene reabsorpcije natrija, kar
ima za posledico povecan distalni tok natrija in zmanj-
Sanje volumna telesnih tekoCin, ki povzroci aktivacijo
osi renin-angiotenzin-aldosteron, oboje pa privede do
poveCanega izlo¢anja kalija in s tem do hipokaliemije.
Med vzroke za neledvi¢ne izgube kalija pa Stejemo di-
arejo ali zlorabo odvajal, pretirano potenje in intestinal-
ne neoplazme. Velike izgube iz gastrointestinalnega
trakta so pogosto posledica razlinih okuzb (29, 30).

Hiperkaliemija je opredeljena kot serumska kon-
centracija kalija nad 5,5 mmol/L pri odraslih (31).
Pogosto je asimptomatska in jo diagnosticirajo Sele
po opravljeni elektrokardiografiji (34). Klinicne ma-
nifestacije blage do zmerne hiperkaliemije so nava-
dno nespecifitne in lahko vklju€ujejo splos$no osla-
belost, paralizo, slabost, bruhanje in diarejo (31),
medtem ko huda hiperkaliemija (koncentracije med
6,3-8 mmol/L) lahko vodi do zivljenjsko nevarnih
srénih aritmij (34), saj povzro¢i motnje v depolariza-
ciji in repolarizaciji srénih celic (miokard). Referen¢-
na prazna vrednost, nad katero so nezeleni ucinki
neizbezni, sicer ne obstaja. Hiperkaliemija je dokaj
redka pri splosni populaciji in se v vecini primerov
pojavlja zaradi okvarjene ledvi¢ne funkcije (34). Med
vzroke, nepovezane z ledvi¢no funkcijo, pa Stejemo
neprimerno visok vnos kalija s prehranskimi dopol-
nili/Zivili (diete z izklju€nim uzZivanjem sadja in zele-
njave) ali parenteralno aplikacijo ter premik kalija iz
celic kot posledica metabolne acidoze, hipoksije,
hude poskodbe tkiva ali uzivanja nekaterih zdravil-
nih u€inkovin (35). Z uzivanjem Cistih kalijevih soli
tezko pride do akutne zastrupitve zaradi refleksa
bruhanja, sicer pa vrednost LD, za ljudi za kalijev
klorid znaSa priblizno 2500 mg/kg. Hiperkaliemija
po prekomernem vnosu kalija s prehrano pa je red-
ka zaradi u¢inkovite homeostaze na nivoju organoy,
tkiv in celic, ki povzro€i povecan celi¢ni vnos kalija
iz krvnega obtoka in povecano izlo€anje skozi seci-
la (34). Evropska agencija za varnost hrane (EFSA)
ni dolocila nobenega sprejemljivega zgornjega
vhosa za kalij, saj so ocenili, da pri zdravi popula-
ciji obstaja nizko tveganje za Skodljive ucinke kot

Ne le izgube, tudi premik kalijevih ionov iz zunaj-
celitnega v znotrajceli¢ni prostor privede do hipo-
kaliemije. Med zdravilne ucinkovine, ki ta premik
povzrocijo, sodijo inzulin, B,-simpatomimetiki, de-
kongestivi, ksantini, amfotericin B, verapamil in
klorokin. Premik kalija v znotrajceli¢ni prostor pa
povzroCijo tudi nekatera stanja, npr. kislinsko-ba-
zino neravnovesije, kot je alkaloza, ali hipotermija
ter razne patologije, med drugim miokardni infarkt,
tirotoksikoza in druzinska hipokaliemi¢na periodna
paraliza. Hipokaliemi¢na periodna paraliza je sicer
prirojena motnja, zaradi katere pride do mutacij ion-

v

posledica vnosa kalija s prehrano (do 5000-6000
mg/dan) (36). Nekatere Studije so sicer porocale,
da lahko dodatni kalij v odmerkih 5000-7000 mg/
dan povzroc¢i skodljive u€inke na delovanje srca pri
navidezno zdravih odraslih. Pri zdravih preiskovan-
cih, ki so jemali pripravke s kalijem (1000-5000 mg/
dan) s poc¢asnim spro$¢anjem, pa so sicer opazi-
li blage prebavne simptome, vendar sta pojavnost
in resnost bolj posledica formulacije kot odmerka
(36). Do akutne zastrupitve s kalijem lahko pride le
v primeru, ¢e se raztopina kalijevega klorida aplici-
ra intravensko (vrednost LD, znasa 30 mg/kg), kar
se lahko konca tudi s srénim zastojem in smrtjo. Hi-
perkaliemijo zdravijo z intravensko aplikacijo kalci-
jevega klorida/glukonata/levulinata, ki neposredno
antagonizira membranske ucinke hiperkaliemije. V
akutni situaciji pa se preferen¢no uporablja soCasna
aplikacija inzulina in glukoze, ker olajSata transport
kalija v celice (37), ali pa aplicirajo tudi ,-simpato-
mimetike (salbutamol, albuterol) (35). Hiperkaliemi-
jo v&asih zdravijo tudi z intravensko aplikacijo natri-
jevega hidrogenkarbonata.

Hiperkaliemijo povzro€ajo prekomeren vnos kalija,
motnje v izlo¢anju ali premik iz znotrajceliCnega v zu-
najceli¢ni prostor. Zdravi posamezniki se lahko prila-
godijo na poviSan vnos kalija, zato je sledniji le redko
edini razlog za hiperkaliemijo. Etiologija hiperkalie-
mije je sicer pogosto odvisna od ve¢ dejavnikov, naj-
pogosteje kot posledica motene ledvi¢ne funkcije,
socCasne uporabe nekaterih zdravilnih ucinkovin in
hiperglikemije. Za nekatere skupine zdravilnih ucin-
kovin je znacilno, da oslabijo izlo¢anje kalija preko

ledvic. Mednje sodijo zaviralci ACE in antagonisti
angiotenzinskega receptorja kot tudi zaviralci renina,
ki vsi zavirajo delovanje osi renin-angiotenzin-aldos-
teron. Zaviralci ACE so najpogostejsi povzrogitelji hi-
perkaliemije, njihova so€asna uporaba z antagonisti
angiotenzinskega receptorja pa tveganje za to le Se
poveca. Izlo¢anje kalija pa motijo tudi NSAID, diure-
tiki, ki var€ujejo s kalijem (spironolakton, amilorid, tri-
amteren), trimetoprim, heparin, litij in kalcinevrinski
zaviralci. Nehote lahko do hiperkaliemije pride tudi
pri intravenski aplikaciji kalija v okviru zdravljenja
hipokaliemije. Do motenega ledvi¢nega izlo¢anja
kalija lahko pride tudi zaradi motenj v pretoku v dis-
talnem nefronu (kongestivna sréna odpoved, ciroza
in akutna/kroni¢na ledvi¢na bolezen), zmanjSanega
izlo¢anja aldosterona (adrenalna insuficienca — Ad-
disonova bolezen, pomanjkanje adrenokortikotrop-
nega hormona, hiporeninemic¢en hipoaldosteroni-
zem, primarna hiporeninemija) in primarnih motenj
ledviénih tubulov (ledvi¢na tubulna acidoza tip IV,
anemija srpastih celic, sistemski lupus eritematozus,
obstruktivha uropatija, prirojeni tubularni defekti,
amiloidoza) (29, 30).

Razlicni mehanizmi lahko inducirajo premik kalije-
vih ionov iz notranjosti celic v zunajceli€ni prostor
ali pa preprecijo njihov vstop. Pove€ana plazem-
ska osmolalnost (hiperglikemija, manitol) na primer
vzpostavi koncentracijski gradient, kjer kalijevi ioni

Evropska agencija za varnost hrane (EFSA) je za
zivila, ki so dober vir kalija, potrdila uporabo nas-
lednjih zdravstvenih trditev: prispeva k delovanju

Smrtnega odmerka kalija z zauZitjiem
prakticno ne moremo dosecCi zaradi
ucinkovitih mehanizmov regulacije.
Do zastrupitev lahko pride pri ljudeh
z motenim delovanjem ledvic ali pri
tistih, ki uzivajo dolo¢ene zdravilne
ucinkovine.

sledijo vodi ven iz celic, po drugi strani pomanjkanje
inzulina ali odpornost na inzulin preprecujeta kaliju
vstop v celice, kar prav tako vodi do hiperkaliemi-
je. Tudi acidoza, Se posebej metabolna, privede do
hiperkaliemije, saj se protoni izmenjajo z znotrajce-
licnimi kalijevimi ioni. Ker je 98 % celokupnega ka-
lija v notranjosti celic, lahko vsak proces, ki poSko-
duje celice, npr. rabdomioliza, hemoliza, opekline
ali sindrom tumorske lize, rezultira v hiperkaliemiji.
Tudi aplikacija nekaterih zdravilnih u¢inkovin, kot so
antagonisti B-adrenergi¢nih receptorjev, digoksin,
somatostatin in sukcinilholin lahko privede do povi-
Sane zunajceli¢ne koncentracije kalija kot posledica
modulacije transcelularnega premika kalija. Nena-
zadnje pa lahko nanj vpliva tudi patoloSko stanje,
kot je hiperkaliemi¢na periodna paraliza (29, 30).

zivénega sistema; ima vlogo pri delovanju misic;
ima vlogo pri vzdrzevanju normalnega krvnega tla-
ka (38).
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