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Streszczenie 

Potas to główny kation wewnątrzkomórkowy. Pierwiastek ten aktywuje wiele procesów enzymatycznych, za-
pewnia prawidłową pracę komórek nerwowych i mięśniowych, bierze też udział w mechanizmach homeosta-
tycznych, przede wszystkim w utrzymywaniu ciśnienia osmotycznego oraz równowagi kwasowo-zasadowej. 
Jego niedobór jest przyczyną tachykardii, bolesnych kurczów łydek, upośledzenia zagęszczania moczu, a tak-
że objawów neurologicznych i psychicznych; z kolei nadmiar powoduje zaburzenia czynności nerwów i mię-
śni, również serca, które w skrajnych przypadkach hiperkaliemii może ulec zatrzymaniu. Potas stosowany jest 
u pacjentów leczonych diuretykami oraz wspomagająco w schorzeniach dermatologicznych.
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Abstract 

Potassium is the main intracellular cation. It activates many enzymatic processes, ensures proper function-
ing of nerve and muscle cells and also plays a part in homeostasis, most importantly maintaining osmotic 
pressure as well as the acid/base balance. Hypokalemia is responsible for tachycardia, painful cramps 
of the calves, incorrect urine concentration as well as neurological and psychiatric symptoms. Excess 
of potassium causes disturbances in the function of nerves and muscles, including heart muscle and in 
severe cases may lead to heart stoppage. Currently potassium is used to in treatment of patients who take 
diuretics and as supportive therapy in dermatological illnesses.

Wprowadzenie 
Potas, oznaczany skrótowo literą K (od łaciń-

skiego słowa kalium – gorący, ognisty), należy do 
pierwszej grupy układu okresowego. Podobnie jak 
wapń [1] jest bardzo miękkim, dającym się kroić 
nożem metalem o cechach alkalicznych. W kon-
takcie z wodą i kwasami bardzo gwałtownie reagu-
je i wybucha, czemu towarzyszy wydzielanie wo-
doru, a w obecności wilgoci i na powietrzu utlenia 
się, dlatego przechowywany jest w nafcie. 

Potas jest siódmym co do ilości pierwiastkiem 
skorupy ziemskiej. Nie występuje w stanie wol-
nym, lecz w postaci minerałów – ortoklazu (ska-
lenia potasowego), sylwinu, kainitu, karnalitu, 
polihalitu, saletry potasowej. 
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Potas metaliczny używany jest rzadko – jedy-
nie wówczas, gdy nie można go zastąpić sodem, 
natomiast sole potasu znalazły szerokie zastoso-
wanie. Słabo rozpuszczalne wykorzystywane są 
w laboratoriach do reakcji chemicznych, zwykle 
mało czułych na drodze mokrej, zaś te, które roz-
puszczają się lepiej – w wielu gałęziach przemy-
słu. Azotan używany jest do produkcji materiałów 
wybuchowych (m.in. prochu czarnego), nawo-
zów sztucznych i barwników, a także do nitro-
wania i konserwowania mięsa. Siarczan potasu 
to surowiec do wyrobu nawozów, ałunu i szkła 
potasowego, a nadsiarczan do wytwarzania ko-
smetyków rozjaśniających włosy. Żelazicyjanek 
służy do wykrywania soli żelazawych, wytwarza-
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nia niebieskich pigmentów, a także jako składnik 
osłabiacza i roztworów odbielających w barwnej 
fotografii. Bromek potasu znalazł zastosowanie 
w produkcji światłoczułych emulsji fotograficz-
nych i w rytownictwie. Jako źródło tlenu w apa-
ratach oddechowych używany jest tlenek potasu, 
natomiast w laboratoriach chloran potasu – ina-
czej sól Bertholeta, która ponadto stosowana jest 
w pirotechnice, przemyśle zapałczanym oraz 
papiernictwie (do wybielania). Wybielaczem jest 
też wodorotlenek potasu, 
który podobnie jak węglan 
potasu (potaż), służy do wy-
twarzania miękkich mydeł 
(głównie szarych), a także 
jako środek do osuszania. 
Węglanu potasu używa się 
ponadto do produkcji trudno 
topliwego szkła, w kosmety-
ce, farbiarstwie i piwowar-
stwie. Winian potasu (osad powstający na dnie 
kadzi w czasie fermentacji soku gronowego jako 
tzw. kamień winny) stosowany jest do kąpieli gal-
wanicznych, srebrzenia, cynowania mosiądzu, 
w farbiarstwie oraz przemyśle spożywczym (do 
wyrobu kwasu winowego i jego soli, jak też prosz-
ków do pieczenia). Monokryształy chlorku i jodku 
potasu stosuje się w spektroskopii.

Metabolizm potasu
Dzienne zapotrzebowanie człowieka na potas 

wynosi 1-3 g i może znacznie wzrastać w różno-
rodnych sytuacjach, zarówno związanych z me-
tabolizmem organizmu, jak i np. warunkami 
zewnętrznymi oraz stosowanymi lekami; należy 
pamiętać, że takie działanie może wywierać np. 
stres [2]. 

Najbogatszym źródłem tego pierwiastka dla 
człowieka są suszone owoce (morele, figi, jabłka, 
rodzynki), awokado, banany, seler, kiwi, marchew 
[3,4], ziemniaki, jarzyny i ziarna zbóż [2]. 

Jony potasu wchłaniane są w przewodzie po-
karmowym w drodze transportu biernego zgod-
nie z gradientem elektrochemicznym. Ze światła 
początkowego odcinka jelita cienkiego dostają się 
biernie do enterocytów, następnie do płynu ze-
wnątrzkomórkowego, a stamtąd do krwi. W wa-

runkach fizjologicznych taka sama ilość potasu, 
jaka zostaje wchłonięta w jelitach, ulega wydale-
niu z organizmu – 90% z moczem, a 10% z ka-
łem [5,6]. Przy nasilonym wysiłku fizycznym oraz 
w wysokiej temperaturze może także dochodzić 
do utraty tego pierwiastka z potem [7].

W układzie moczowym potas filtrowany jest 
w kłębuszkach nerkowych, a jego ilość w moczu 
pierwotnym wzrasta pod wpływem peptydów na-
triuretycznych (przedsionkowego – ANP i mózgo-

wego – BNP), które zwiększają 
filtrację kłębuszkową i rdzenio-
wy przepływ krwi przez nerki. 
W kolejnych odcinkach nefro-
nu odbywa się najpierw resorp-
cja z filtratu ok. 90% potasu 
w kanaliku bliższym, w wyniku 
działania pompy sodowo-pota-
sowej na biegunie podstawno-
-bocznym enterocytów i zależ-

nych od niej mechanizmów biernej dyfuzji przez 
błonę luminalną, a także w niewielkim stopniu 
dzięki wazopresynie (aktywującej współtransport 
Na+K+2Cl-). 

Następnie w kanaliku dalszym ten pierwia-
stek jest wydzielany głównie pod wpływem al-
dosteronu, który zwiększa liczbę kanałów ENaC 
na powierzchni luminalnej, gęstość i aktywność 
Na+K+ATPazy w błonie podstawno-bocznej oraz 
szybkość wypływu przez swoiste kanały pota-
sowe. Powyższe procesy powodują dwukrotny 
wzrost stężenia tego metalu w świetle kanalika 
dystalnego, dlatego też mocz ostateczny zawiera 
20% ilości potasu przesączonego w kłębuszku 
nerkowym. 

Zawartość potasu w moczu ostatecznym zale-
ży od jego stężenia we krwi, wielkości filtracji kłę-
buszkowej oraz sprawności mechanizmów trans-
portowych w pętli Henlego. Wzrasta w hiperkalie-
mii, zasadowicy, zwiększonym napływie K+, Na+, 
HCO3 i płynu do kanalika dalszego, zwiększonej 
aktywności Na+/K+-ATPazy oraz kanałów ENaC 
i ROMK [6,7], a także pod wpływem glukagonu 
i mineralokortykosteroidów.

Z kolei w przewodzie pokarmowym potas 
wydalany jest dzięki aktywnemu transportowi do 
światła jelita krętego i grubego poprzez kanały 

Dzienne zapotrzebowanie człowie-
ka na potas wynosi 1-3 g i może 

znacznie wzrastać w różnorodnych 
sytuacjach, zarówno związanych 
z metabolizmem organizmu, jak 

i np. warunkami zewnętrznymi oraz 
stosowanymi lekami.
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ENaC i ROMK oraz na zasadzie wymiany z jona-
mi sodu dzięki pompie sodowo-potasowej, na co 
pewien wpływ może mieć również aldosteron. 

Rola biologiczna potasu 
W organizmie człowieka potas, podobnie jak 

magnez [8], występuje głównie w przestrzeni we-
wnątrzkomórkowej, gdzie jego stężenie wynosi 
130-140 mEq/L. W osoczu jego zawartość wy-
nosi 4-5 mEq/l, a w erytrocytach 92-160 mEq/l. 
Prawidłowy przebieg wielu ważnych życiowo pro-
cesów zależy od krótkotrwałych zmian ilości po-
tasu wewnątrz i na zewnątrz 
komórek. Gradient stężenia 
potasu jest utrzymywany głów-
nie dzięki właściwej czynności 
zlokalizowanych w błonie ko-
mórkowej biernych kanałów 
potasowych oraz transportu 
aktywnego za pomocą pompy 
sodowo-potasowej, która wyprowadza z komórek 
trzy cząsteczki sodu, a wprowadza dwie cząstecz-
ki potasu. Do najważniejszych czynników, które 
wpływają na przezbłonowy transport potasu na-
leży stymulacja receptorów β-adrenergicznych 
[9], zasadowica i szereg hormonów – aldoste-
ron, insulinopodobny czynnik wzrostu, amylina, 
adrenomodulina, kalcytonina, peptyd zależny 
od genu kalcytoniny, angiotensyna II, wazopre-
syna, glikokortykosteroidy i insulina nasilająca 
dokomórkowy prąd potasowy (stąd pacjenci z jej 
niedoborem mogą być zagrożeni hiperkaliemią). 
Odwrotny efekt wywołuje hiperglikemia i zakwa-
szenie (acydoza), np. po intensywnym wysiłku 
fizycznym, kiedy to potas w miocytach wypierany 
jest przez wodór, ale na szczęście w wielu komór-
kach wzrasta wówczas aktywność ATP-zależnej 
pompy potasowo-wodorowej, mającej za zadanie 
wprowadzenie potasu z powrotem do komórki. 

Potas aktywuje ponad 40 reakcji enzymatycz-
nych w organizmie człowieka [1], jest niezbędny 
do syntezy białek w rybosomach. 

Uczestniczy w mechanizmach utrzymujących 
ciśnienie osmotyczne i regulujących równowagę 
kwasowo-zasadową [1]. 

Odpowiednia zawartość kationów tego pier-
wiastka pozwala na właściwe funkcjonowanie 

komórek pobudliwych dzięki uczestnictwie w wy-
tworzeniu potencjału spoczynkowego, którego 
wartość ma duży wpływ na pobudliwość neu-
ronów i miocytów. Z kolei po pobudzeniu bierze 
udział w repolaryzacji tych komórek, wypływając 
z ich wnętrza przez regulowane potencjałem ka-
nały Ito, IKr oraz IKs. Od szybkości odkomórkowego 
prądu potasowego w fazie repolaryzacji w komór-
kach układu bodźcotwórczego zależy częstotli-
wość rytmu serca, a w komórkach roboczych ko-
mór serca czas napełniania i sprężania krwi przez 
wyrzut do naczyń tętniczych. Wypływ kationów 

potasu z komórki przez ka-
nały otwierane pod wpływem 
tlenku azotu, acetylocholiny 
lub niedoboru ATP, spowo-
dowanego obniżonym za-
opatrzeniem tkanek w tlen, 
powoduje hiperpolaryzację 
i rozkurcz komórek mięśni 

gładkich naczyń w niedokrwionych narządach 
(np. mózgu, sercu), co chroni przed groźnym nie-
dotlenieniem. 

Potas pobudza także perystaltykę jelit [1], 
hamuje wchłanianie wapnia, a jego zwiększo-
na zawartość w komórkach β trzustki, związana 
z zamykaniem biernych kanałów KATP pod wpły-
wem nasilonych procesów metabolicznych ma 
znaczenie dla wydzielania insuliny. 

Wzrost stężenia jonów potasu w środowisku 
zewnątrzkomórkowym przy wysiłku fizycznym jest 
przyczyną hiperwentylacji wysiłkowej wynikającej 
ze zwiększenia aktywności obwodowych recepto-
rów, związanych z czynnością oddechową [10]. 

Zaburzenia gospodarki potasowej
W homeostazie potasowej biorą udział w wa-

runkach fizjologicznych uzupełniające się mecha-
nizmy nerkowe i pozanerkowe, włączające układ 
wewnątrzwydzielniczy i współczulny układ nerwo-
wy [6,7]. Bardzo sprawne mechanizmy regulacji 
kaliemii obejmują nerki, przewód pokarmowy oraz 
transport z przestrzeni pozakomórkowej do śród-
komórkowej, na który w dużym stopniu wpływa 
insulina zwiększająca liczbę czynnych pomp so-
dowo-potasowych w błonie komórkowej struktur 
insulinozależnych, przede wszystkim w mięśniach 

Potas aktywuje ponad 40 reakcji 
enzymatycznych w organizmie czło-

wieka, jest niezbędny do syntezy 
białek w rybosomach. 
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poprzecznie prążkowanych (szkieletowych i serco-
wym), a także wzmożona synteza absorbującego 
potas glikogenu, którego 1 g może związać 0,33 
mmol potasu. Ponieważ we frakcji wymienialnej 
między wnętrzem i zewnętrzem komórek znajduje 
się aż 85% potasu, hipokaliemia zauważana jest 
dopiero przy znacznym (powyżej 25%) niedoborze 
całkowitej zawartości tego pierwiastka w organi-
zmie. Ponadto 98% potasu znajduje się wewnątrz-
komórkowo, a tylko 2% zewnątrzkomórkowo, dla-
tego nawet niewielkie niedobory tego elementu 
stwierdzane w badaniach laboratoryjnych mogą 
świadczyć o dużych brakach bezwzględnych [4]. 
Zaburzenia przezbłonowego transportu potasu, 
zarówno biernego (przez kanały), jak i czynnego 
(za pomocą pompy sodowo-potasowej) mogą 
być przyczyną poważnych zaburzeń czynnościo-
wych. Zbyt mała ilość regulowanych napięciem 
kanałów IKV, IKr oraz IKs w miocytach serca, będą-
ca wynikiem mutacji kodujących te kanały genów 
(KCNQ1, KCNH2, KCNE1, KCNE2), np. w zespo-
łach Jervella i Lange'go, Romano i Warda, leży 
u podłoża nieprawidłowej czynności elektrycznej 
(obserwowanej w elektrokardiogramie) i mecha-
nicznej (nieprawidłowego rytmu) serca. 

 Niedobór potasu (hipokaliemia) 
Hipokaliemia występuje, gdy stężenie jonów 

potasowych w osoczu nie przekracza 3,5 mmol/l. 
Ze względów klinicznych hipokaliemia jest 

zazwyczaj dzielona na: 
łagodną (3,0-3,5 mmol/l)� 

umiarkowaną (2,5-2,8 mmol/l) � 

ciężką (poniżej 2,5 mmol/l [11]). � 

Przyczyny niedoboru potasu to jego niedo-
stateczna podaż w pokarmie (często zdarza się 
to w anoreksji i przewlekłym alkoholizmie), zbyt 
duża utrata przez przewód pokarmowy, nerki 
i skórę, przemieszczenia z osocza do wnętrza ko-
mórki [11]. 

Utrata potasu może także następować drogą 
nerkową u pacjentów przyjmujących diuretyki 
wypłukujące potas (pętlowe, tiazydy), cierpiących 
na przewlekłe choroby nerek, kwasicę cewkową, 
pierwotny i wtórny hiperaldosteronizm oraz ze-
społy Cushinga, Giltelmana i Barttera [12]. 

Zespół Cushinga – zespół objawów klinicz-
nych wynikających z nadmiaru hormonów gli-
kokortykoidowych [12], produkowanych przez 
nadczynną korę nadnerczy albo dostarczanych do 
organizmu w związku z leczeniem różnych scho-
rzeń. Hormony glikokortykoidowe mogą podobnie 
jak mineralokortykoidy zwiększać w nerkach re-
sorpcję sodu i wydalanie potasu.

Zespół Gitelmana to dziedziczone autosomal-
nie recesywnie schorzenie wynikające z mutacji 
genu SLC12A3, spowodowane uszkodzeniem 
wrażliwego na tiazydy kotransportera Na+Cl-, 
znajdującego się w kanaliku nerkowym dalszym 
[13].

Z kolei zespół Barttera to tubulopatia cha-
rakteryzująca się wtórnym hiperaldosteronizmem 
i zasadowicą hipokaliemiczną. Podłożem jednej 
z odmian tego schorzenia jest mutacja genu 
ROMK, który koduje regulowany przez ATP kanał 
KATP w grubej części ramienia wstępującego pętli 
Henlego, co prowadzi do zwiększonej utraty po-
tasu z moczem z towarzyszącą hipowolemią, na-
stępczym pobudzeniem układu renina-angioten-
syna-aldosteron, a w konsekwencji do obniżenia 
poziomu tego pierwiastka we krwi i zasadowicy 
metabolicznej [14]. 

Hipokaliemia może być spowodowana także 
utratą potasu drogą pokarmową poprzez przetoki, 
w wyniku biegunek, wymiotów, nadużywania le-
ków przeczyszczających, ale także w wyniku sto-
sowania żywic jonowymiennych, które wiążą ten 
pierwiastek w jelitach. 

Do innych przyczyn niedoboru potasu nale-
ży transmineralizacja – przemieszczenie potasu 
z przestrzeni zewnątrzkomórkowej do wewnątrz-
komórkowej pod wpływem insuliny [15], hormo-
nów tarczycy lub podczas zasadowicy. 

Do hipokaliemii dochodzi również w choro-
bie pooparzeniowej (w wyniku znacznej utraty 
osocza przez poparzoną powierzchnię ciała, oraz 
wskutek rażenia prądem elektrycznym [16] lub 
defibrylacji. 

Niedobór potasu występuje często u młodych 
pacjentów z tępym urazem głowy lub urazem 
rdzenia kręgowego i ma bezpośredni wpływ na 
pogorszenie rokowania dotyczącego chorobowo-
ści i śmiertelności [17]. Hipokaliemię obserwo-
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wano też u pacjentów z uszkodzeniem wątroby 
[18,19].

Spadek stężenia jonów potasu w środowisku 
zewnątrzkomórkowym przejawia się alkalozą 
metaboliczną (w ciężkich przypadkach pojawiają 
się zaburzenia oddychania i hipowentylacja jako 
następstwo osłabienia mięśni oddechowych), 
zmniejszoną aktywnością pompy sodowo-po-
tasowej i obniżeniem pobudliwości miocytów. 
W następstwie w obrazie klinicznym i w wyni-
kach badań dodatkowych obserwowane są za-
burzenia rytmu (najczęściej 
tachykardia i tachyarytmie, 
w tym migotanie przedsion-
ków, a w skrajnych przy-
padkach migotanie komór) 
[20] i czynności elektrycznej 
serca (w elektrokardiogramie 
rejestrowane jest spłaszcze-
nie załamka T i obniżenie 
odcinka ST), ponadto upośledzenie zagęszczania 
moczu, poliuria, nykturia, polidypsja, bolesne 
kurcze łydek, osłabienie siły mięśniowej z ady-
namią włącznie, osłabienie lub całkowity brak 
odruchów ścięgnowych, objawy neurologiczne 
(parestezje), dolegliwości żołądkowo-jelitowe – 
zaparcia, a nawet porażenie jelit [2].

W rzadkich przypadkach ciężkiej hipokaliemii 
mogą towarzyszyć objawy ze strony OUN: stany 
depresyjne, psychozy i halucynacje.

 Nadmiar potasu (hiperkaliemia) 
Hiperkaliemia występuje, gdy stężenie jonów 

potasowych w osoczu przekracza 5,5 mmol/l. 
Do nadmiaru potasu prowadzi wzmożona 

retencja nerkowa (np. w ostrej i przewlekłej nie-
wydolności nerek, hipoaldosteronizmie, chorobie 
Addisona), stosowanie leków (np. inhibitorów kon-
wertazy angiotensyny), niepotrzebna lub nadmierna 
suplementacja potasu (częstym błędem jest łączne 
stosowanie leków moczopędnych oszczędzających 
potas i suplementacja potasem), leczenie niektóry-
mi cytostatykami, wysokimi dawkami parenteralnej 
penicyliny potasowej, zatrucie strychniną. 

Do hiperkaliemii prowadzi przesunięcie tego 
jonu z przestrzeni wewnątrzkomórkowej do prze-
strzeni zewnątrzkomórkowej, jak to się dzieje 

w przypadku kwasicy, zwiększonego katabolizmu 
białek, rozpadu komórek, np. w zespole zmiaż-
dżenia, a także przy zniszczeniu tkanek (mię-
śniowej w rabdomiolizie lub krwinek czerwonych 
w zespołach hemolitycznych, także po przetocze-
niu dużej ilości krwi konserwowanej), ponadto 
przy absorpcji potasu przez żylaki przewodu po-
karmowego [9,21]. 

Należy pamiętać, że żywność konserwowana 
zawiera także duży ładunek potasu (i sodu), spo-
żywanie jej w dużych ilościach może być przyczy-

ną hiperkaliemii, zwłaszcza 
u pacjentów obciążonych in-
nymi czynnikami ryzyka (np. 
niewydolnością nerek, serca, 
schorzeniami onkologicznymi 
i hematologicznymi). 

Stwierdzenie hiperkaliemii, 
szczególnie ciężkiej, której nie 
towarzyszą objawy kliniczne, 

powinno być hasłem do powtórzenia oznaczenia, 
ponieważ fałszywie nieprawidłowy wynik może 
wynikać z hemolizy próbki krwi, zastosowania nie-
właściwego antykoagulantu, niewłaściwej techniki 
pobrania krwi – podczas uzupełniania niedoboru 
potasu, czy też zbyt długiego pozostawienia zaci-
śniętej stazy [22].

Wzrost stężenia jonów potasu w płynie 
zewnątrzkomórkowym powoduje zmniejszoną 
pobudliwość mięśnia sercowego. 

Zmiany w EKG pojawiają się przy stężeniu 
potasu w osoczu na poziomie 5,5-7,0 mmol/l 
i polegają na skróceniu odcinka QT oraz obecno-
ści fali T o charakterystycznym ostrym wyglądzie. 
W miarę wzrastającej hiperkaliemii może zanikać 
załamek P oraz pojawiać się wydłużanie zespołu 
QRS (z powodu opóźnienia przewodzenia) aż do 
powstania charakterystycznej sinusoidy, która jest 
oznaką zbliżającego się zatrzymania serca. 

Do objawów hiperkaliemii należy zaburzenie 
pracy mięśni poprzecznie prążkowanych oraz 
układu nerwowego, także drętwienie kończyn, 
zmiany psychiczne oraz osłabienie mięśni odde-
chowych [2]. 

Znaczna hiperkaliemia to stan zagrażający 
życiu, który wymaga natychmiastowego leczenia 
w postaci wymuszonej diurezy, lewatyw, stosowa-

Do objawów hiperkaliemii należy 
zaburzenie pracy mięśni poprzecz-
nie prążkowanych oraz układu ner-
wowego, także drętwienie kończyn, 
zmiany psychiczne oraz osłabienie 

mięśni oddechowych [2]. 
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nia żywic jonowymiennych oraz wlewów glukozy 
z insuliną. Gdy stężenie potasu w surowicy prze-
kroczy 7,5 mmol/l, konieczna jest nawet terapia 
nerkozastępcza (dializa).

Potas w profilaktyce i leczeniu
Potas i jego związki stosowane były po-

wszechnie w medycynie od bardzo dawna. 
W dermatologii aż do połowy XX stulecia uży-

wano wodorotlenku potasu, zwanego również 
potażem żrącym, wodanem potasu lub potażem 
gryzącym. W XIX w. widniał on w lekospisach 
jako Kalium causticum fusum (inaczej solutum) 
i służył do leczenia ran oraz usuwania wyrośli 
skórnych (brodawek i różnego rodzaju rozrostów). 
Wodny 50% roztwór wywoływał martwicę roz-
pływną – rozpuszczał komórki i białka, penetro-
wał tkanki głębiej i dłużej niż kwasy, dlatego też 
stosowano go jedynie okresowo (raz w tygodniu). 
Słabszy 10% roztwór używano do rozmiękczania 
naskórka, a 2-4 % do obmywania i przyżegania 
zakażonych ran, również w przypadku ugryzienia 
lub ukąszenia przez zwierzęta (w tym jadowite 
żmije), szczególnie przy podejrzeniu zakażenia 
nosacizną, wąglikiem czy wścieklizną. 

W formie roztworu alkoholowego (Spiritus 
saponato kalinus) potas stosowano do leczenia 
zaskórników, łojotoku i trądziku. W celu zabez-
pieczenia przed oparzeniem zdrową skórę wo-
kół zmiany chorobowej smarowano maściami 
i żywicami albo naklejano specjalne nasączone 
woskiem plastry. 

Wodorotlenek potasu stanowił podstawę 
do sporządzania żrącej pasty kaustycznej (Pa-
sta Caustica), a w drugiej połowie XX w. zaczął 
być stosowany w badaniach teratologicznych 
do tzw. prześwietlania płodów przed ich bar-
wieniem w celu badania wpływu nowych sub-
stancji (potencjalnych leków) na rozwój kośćca 
i chrząstek zwierząt doświadczalnych w okre-
sie prenatalnym. 

Farmakopee z poprzednich stuleci, np. 
Oesterlena 1861, Schnirera 1927, Bache-
ma 1928, Łowickiego i Brejtmana 1937 czy 
Podlewskiego 1955 zawierają także opisy siar-
czanu potasu (Kalium sulfuricum), który uży-
wany był jako 0,4% dodatek do środków miej-

scowo znieczulających dla wzmocnienia ich 
działania porażającego zakończenia nerwów 
czuciowych. Po podaniu doustnym związek 
ten rozpuszczony w gorącej wodzie w dawce 
2-2,5 g wywoływał wzmożoną perystaltykę 
jelit (na drodze osmotycznej w związku z gro-
madzeniem wody), a tym samym rozwadniał 
(upłynniał) masy kałowe, które ulegały wydale-
niu. Efekt przeczyszczenia był bezbolesny i wy-
stępował po 2-3 godzinach, a czasem już po 
godzinie od spożycia. Ilość wypróżnień wahała 
się od 3 do 5, czasem nawet do 8, zależnie 
od wielkości zastosowanej dawki, spożytego 
pokarmu, wypełnienia jelit i objętości wypitych 
płynów. Czasem po zażyciu roztworu siarczanu 
potasu pojawiał się rumień na twarzy, uczucie 
ciepła na policzkach i krótkotrwały, choć sto-
sunkowo wyraźny spadek ciśnienia krwi. Spe-
cyfik ten podawany w czasie laktacji zmniejszał 
ilość wydzielanego mleka, dlatego podobnie jak 
siarczan magnezu stosowany był jako skutecz-
ne antigalacticum w celu przerywania laktacji, 
hamowania mlekotoku, łagodzenia obrzęku 
i stanu zapalnego gruczołu mlekowego. Nieste-
ty, dawki 10-20 g tego związku były toksyczne 
i wywoływały nieżyt żołądka oraz jelit, a nawet 
mogły powodować śmierć. Soli tej nie wolno 
było także podawać kobietom w ciąży, ponie-
waż zdarzało się, iż powodowała ona poronie-
nia, o czym przestrzegano w XIX w. [23].

Obecnie w medycynie stosowane są wymie-
nione poniżej sole potasowe:

Chlorek potasu 0,15% + glukoza 5% – roz-• 
twór do wlewów mających na celu korygowa-
nie hipokaliemii i utrzymywanie homeostazy 
jonu potasu w przypadkach, kiedy wymagane 
jest dostarczenie energii. 
Chlorek potasu 0,15% + chlorek sodu 0,9% • 
– roztwór do wlewów, wskazany w korygo-
waniu i utrzymywaniu równowagi w zakresie 
stężenia potasu, sodu i chlorku oraz płynów, 
w zależności od stanu klinicznego pacjenta. 
Roztwór jest przeznaczony w szczególności 
do stosowania w leczeniu hipokaliemii, od-
wodnienia hipo- i izotonicznego oraz zasado-
wicy hipochloremicznej.
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Oba te płyny mogą powodować działania 
niepożądane: trudności z oddychaniem, nagły 
silny ból w klatce piersiowej, przyspieszenie lub 
spowolnienie akcji serca, niskie ciśnienie krwi 
(niedociśnienie), uczucie osłabienia, omdlenia 
lub zasłabnięcia, zaburzenia pracy mięśni, istot-
ne odrętwienia, opuchliznę lub uczucie ciężkości 
kończyn, bladość skóry, splątanie. Objawy te są 
jednak rzadkie, a przy prawidłowym dawkowaniu 
dożylnym (nieprzekraczaniu ilości 60 mmol po-
tasu w ciągu godziny [24]) istnieje bardzo małe 
prawdopodobieństwo ich wystąpienia. Sole pota-
sowe, np. 10% roztwór chlorku potasu, można 
też podawać doodbytniczo w postaci powolnej 
kroplówki [24]. 

Chlorek potasu – zażywany w tabletkach • 
w stanach hipokaliemii, podobnie jak stoso-
wany w postaci wlewów, może wywołać za-
burzenia czynności serca, a ponadto proble-
my żołądkowo-jelitowe i zmiany skórne.
Chlorek potasu • in substantia – stosowa-
ny doustnie w ilości od 3 do 10 g dziennie 
w galaretkach, sokach owocowych, kwaśnym 
mleku, kleiku, owsiance w przypadkach hi-
pokaliemii, ale pod warunkiem sprawnej 
czynności nerek [24]. Może też być przyjmo-
wany kilka razy dziennie w wygodnej postaci 
łatwo rozpuszczalnego w wodzie, musującego 
proszku (Kalium effervescens w saszetkach), 
polecanego w celu profilaktyki lub uzupełnie-
nia niedoboru potasu, np. przy wyjazdach do 
gorących krajów, gdzie nieraz dochodzi do 
utraty dużych ilości potasu z potem.
Cytrynian potasu – stosowany w postaci mu-• 
sującego granulatu do uzupełniania niedobo-
rów potasu, niezależnie od przyczyny, naj-
częściej jednak w długotrwałych biegunkach, 
przy istnieniu przetok jelitowych oraz podczas 
leczenia preparatami, które mogą wywołać 
hipokaliemię. Działania niepożądane to przej-
ściowe zaburzenia żołądkowo-jelitowe, nud-
ności, wymioty oraz biegunka.
Dawki potasu, stosowanego doustnie w po-

staci chlorku, cytrynianu, glukonianu oraz chela-
tów aminokwasowych zwykle wahają się między 
20 a 60 mmol/dobę [11].

Jodek potasu – zalecany do stosowania • 
w przypadku katastrof nuklearnych, pod-
czas których nastąpiło uwolnienie radioak-
tywnych izotopów jodu, w celu zapobiega-
nia wychwytowi radioaktywnego jodu przez 
tarczycę

U chorych leczonych lekami moczopęd-
nymi z powodu schorzeń sercowo-naczynio-
wych [2], zwłaszcza diuretykami tiazydowymi 
w wyższych dawkach oraz diuretykami pętlo-
wymi, często występuje jako objaw uboczny 
hipokaliemia, mogąca być przyczyną zaburzeń 
rytmu serca [25]. Dlatego podczas stosowania 
leków moczopędnych zalecana jest okresowa 
kontrola stężenia potasu we krwi, a jeśli jest 
to uzasadnione – ograniczenie dowozu sodu 
i zwiększenie zawartości potasu w diecie, nie-
raz także przyjmowanie doustnych preparatów 
potasu, co powinno prowadzić do normokalie-
mii [26]. 

Kontrola poziomu potasu w surowicy i ewen-
tualne uzupełnienie niedoboru konieczne jest 
także przed planowaną kardiowersją u chorych 
leczonych glikozydami naparstnicy, ponieważ 
hipokaliemia zwiększa ryzyko wyzwolenia przez 
impuls elektryczny komorowych zaburzeń rytmu 
serca [28].

Przy stwierdzeniu hipokaliemii należy naj-
pierw ustalić jej przyczynę, a następnie, jeśli to 
możliwe, wyeliminować ją oraz uzupełnić niedo-
bory potasu w organizmie [11]. W profilaktyce 
hipokaliemii, spowodowanej np. terapią diurety-
kami o umiarkowanym działaniu kaliuretycznym, 
dostateczny efekt może przynieść stosowanie 
diety bogatopotasowej. Substytucja preparatami 
farmakologicznymi powinna być zarezerwowana 
dla leczenia większych niedoborów tego pier-
wiastka [27]. 

Wyniki terapii kupowanymi w aptece prepa-
ratami farmaceutycznymi, które mają w swoim 
składzie potas, należy okresowo kontrolować u le-
karza, ponieważ nie tylko brak w organizmie tego 
niezbędnego do życia pierwiastka, ale również 
jego nadmiar, na przykład przy przedawkowaniu 
zawierających go leków, może być niebezpieczny 
dla zdrowia. 
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