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Hypokalemi ar en av de vanligaste elektrolytrubbningarna
och férekommer hos >20 procent av patienter som vardas pa
sjukhus [1, 2] och hos 10-42 procent av alla patienter som be-
handlas med diuretika [3-5]. Diuretikaanvindning och
gastrointestinala forluster dr de vanligaste orsakerna till hy-
pokalemi [4].

Hypokalemi definieras vanligen som P-kalium <3,5 mmol/I.
Normalt referensvirde for P-kalium hos vuxna 4r vanligen
3,5-4,6 mmol/]l (sdrskilda referensvirden giller fér barn).
Tillstandet indelas i lindrig (3,1-<3,5), mattlig (2,6-3,0) och
svar (<2,5) hypokalemi, dir lindrig hypokalemi &r vanligast
[4].

Hypokalemi ar oftast latt att behandla med kaliumsubsti-
tution, men for att behandlingsresultaten ska bli framgangs-
rika palang sikt krivs kinnedom om vad som orsakar tillstan-
det.

ORSAKER TILL HYPOKALEMI

Lagt intag

Hypokalemi sekundir till enbartlagt fédointag ir ovanlig och
ses endast vid uttalad svéilt eller allvarliga dtstorningar med
sjalvsvilt. Vid 1agt intag av kalium kan kroppen minska den
renala utséndringen av kalium till <15 mmol/dygn. Aven om
intaget minskas till noll, skulle det ta 2-3 veckor for P-kali-
umvirdet att sjunka till ca 3 mmol/1[6, 8].

Transcelluldr forflyttning

Kalium forflyttas transcelluldrt via olika jonkanaler genom
flera mekanismer. Insulin stimulerar natrium-kaliumpum-
pen i skelettmuskelceller, vilket gor att kalium forflyttas
intracelluldrt framfor allt efter maltid. Samma mekanism ak-
tiveras dven nir katekolaminer paverkar beta-adrenerga re-
ceptorer, men bromsas av alfa-adrenerga receptorer [6, 9]. Vid
acidos forflyttas kalium ut ur cellerna, och motsatsen sker vid
alkalos. Detta innebir att alla tillstand och likemedel som pa-
verkar kroppens syra-basbalans dven paverkar den extracel-
luldra kaliumnivan [10]. For varje 6kning av pH-virdet med
0,1 steg minskar P-kaliumvirdet med ca 0,6 mmol/], eftersom
kalium forflyttas in i cellerna. Hypokalemi foéreligger darfor
oftavid alkalos [10, 11]. Ett normalt kaliumvérde vid acidos ta-
lar for egentlig kaliumbrist [12].

Kalium forflyttas dven intracelluldrt av 6verdos av xanti-
ner, klorokin, vissa psykofarmaka och droger och tyroxin
samt hypotermi [4, 6, 9,13]. Avvikande funktion i jonkanaler-
na forhindrar normal reglering av transcelluldr transport av
kalium och ses vid flera arftliga jonkanalsjukdomar [9, 14].
Overdos av barium eller cesium blockerar kaliumkanalerna,
vilket kan leda till hypokalemi [6]. Vid fysisk aktivitet forflyt-
tas kalium ut ur skelettmuskelcellerna, vilket leder till tillfal-
lig hyperkalemi. Nar trianingen avbryts forflyttas kalium till-
baka intracellulédrt och kan ibland ge upphov till hypokalemi
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Bananer dr kaliumrika. En banan innehaller ungefar 15 mmol
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kalium, vilket motsvarar innehallet i 1,5 tablett kaliumklorid

a 750 mg[31].

B KALIUMBALANS

Totalt finns 98 procent av
kroppens kalium intracellulart.
Endast 2 procent terfinns
extracelluldrt, dar det ar
tillgangligt for matning med ett
vanligt blodprov. Matning av
kaliumhalten i serum eller plas-
ma ar darfor inte ett bra matt
pa kroppens totala kalium-
innehall.

En fordndring pd 1 procent

i kaliumdistribution mellan
intracelluldra och extracelluldra
rummen kan orsaka en 50-pro-
centig forandring av P-kalium-
vadrdet [6]. En sédnkning av
P-kalium med 0,3 mmol/l kan
motsvara en minskning av

kroppens totala kaliuminnehall
med 100 mmol [6].

Kaliumbalansen dr beroen-

de av intaget via fodan och
transcelluldr forflyttning mellan
intracelluldra och extracellulara
rummen samt extrarenala och
renala forluster.

Normalt intag hos en person
som dter vdsterlandsk kost ar
runt 70—100 mmol kalium/dygn
[6, 7]. Kalium utsondras till

95 procent via njurarna (ca 95
mmol/dygn) och till 5 procent
via tjocktarmen (ca 5 mmol/
dygn) [6].

SYMTOM VID HYPOKALEMI [4, 8, 26]

Kaliumvérde,
mmol/l
<3,5-3,1

Symtom

Ospecifika elleringa symtom. Okad risk for

hjartarytmier hos patienter med hjartsjuk-
dom eller digitalisbehandling

3,0-2,6

Generell svaghet, stor arytmirisk, trotthet,

gastrointestinala symtom fran férstopp-
ning till subileus/ileus kan férekomma
liksom apati, illamaende, muskelvark
och minskade senreflexer

Forekomst av allvarlig muskelsvaghet,

muskelnekros, ascenderande paralys,
livshotande arytmier och andnings-
svarigheter
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[9]. Detta dr mest uttalat hos patienter med hypokalemisk pe-
riodisk paralys [14].

Lag magnesiumhalt kan ge hypokalemi, eftersom magnesi-
um paverkar bade transport och intracellulir retention av ka-
lium. Hypokalemi sekundir till brist pA magnesium kan inte
korrigeras forrdn magnesium ar substituerat [8, 15].

Extrarenala forluster

Av kroppens kaliumférluster 4r 5-10 procent extrarenala.
Gastrointestinala forluster orsakade av diarré dr den vanli-
gaste orsaken [16]. Vid normal avforingsmingd forloras ca
5-10 mmol kalium dagligen, men vid diarré kan substantiella
forluster uppsta [4, 6]. Diarrétillstandet kan vara sekundirt
till infektioner, andra tarmsjukdomar och laxantiamiss-
bruk. Hypokalemi kan ocksa uppsta vid upprepade krik-
ningar och da till f61jd av en kombination av brist pa kloridjo-
ner, vilket leder till alkalos, sekundér hyperaldosteronism
och volymforluster samt 6kad urinutséndring av kalium [17].
Kalium kan dven forloras genom svettning (svett innehéaller
5-8 mmol kalium/1) eller vid utbredda briannskador [6].

Renala forluster

Normalt sker 90-95 procent av kroppens kaliumfoérluster via
njurarna. Hos en frisk person reabsorberas merparten av kali-
um i proximala tubuli och i Henles slynga, och utséndringen
sker framst i samlingsréren och i distala tubuli i nirvaro av
mineralkortikoiden aldosteron. Urinutséndringen av kalium
stimuleras av aldosteron. Vid hypokalemi ses 6kad reabsorp-
tion av kalium. Om hypokalemin &r orsakad av renala forlus-
ter dr kaliumutsoéndringen i urin >15 mmol/dag [6].

Renala forluster orsakas ofta av 6kad stimulering av mine-
ralkortikoidreceptorer (primér och sekundér hyperaldoste-
ronism), 6kad méangd natrium och vitska eller icke-reabsor-
berbara anjoner i distala nefron (diuretikum) eller 1dg klo-
ridjonkoncentration. Hypokalemi kan &ven orsakas av pseu-
doaldosteronism, dar lakritsintag dr den vanligaste orsaken
[18].

SYMTOM

Patienter med lindrig hypokalemi &r oftast asymtomatiska,
men dven lindrig hypokalemi kan ge konsekvenser for patien-
ter med hjart-kirlsjukdom, diabetes eller njursjukdom och
bor darfor behandlas. Svar hypokalemi kan vara livshotande
ochleda till muskelnekros, hjartarytmier och andningspaver-
kan [4, 8].

Hypokalemi paverkar frimst funktionen i hjirtmuskel-,
skelettmuskel- och glatta muskelceller. I hjartmuskelcellen
forandras bade vilopotentialen och aktionspotentialen, vilket
kan paverka savil repolarisation som éverledning och ge upp-
hov till arytmier [19]. Om hypokalemin gett upphov till dehy-
drering via nefrogen diabetes insipidus kan sinustakykardi
och andra intorkningssymtom forekomma [20].

Symtom relaterade till skelettmuskelpaverkan inkluderar
muskelsvaghet, paralys och myopati i skelettmuskulatur. Pa-
verkan av glatt muskulatur i mag-tarmkanalen leder till
minskad tarmmotilitet, och symtomen kan stricka sig fran
forstoppning till paralytisk ileus. Symtomen uppvisar korre-
lation till badde graden av hypokalemi och hur snabbt kalium-
nivan sjunkit [4].

UTREDNING

Basal utredning

Anamnestiskt brukar orsaker till kaliumrubbningar vara lat-
ta att faststélla genom noggrann anamnes och klinisk under-
s6kning. Anamnesen inriktas forst och frimst pa likemedels-
anvindning och gastrointestinalabesvir, vilka dr de vanligas-
te orsakerna till hypokalemi [4]. Dérefter utreds om renala
forluster foreligger. I avsaknad av renala forluster inriktas

»Utover métning av kalium bor
basala laboratorieprov beroende
av klinisk bild och symtom inga i
basutredningen.«

. _______________________|
BANAMNESTISKT SVARUTREDDA ORSAKER

Avvikelser i laboratorievdrden och status

Missbruk av laxantia (Iangtidseffekter):

* UKalium

« MStandardbikarbonat

* Hypokloremisk metabol alkalos

e Forandrad tarmfunktion och tarmmukosa

o Stora fecesforluster jamforbara med kroniska diarrétillstand
kravs for att hypokalemi ska utvecklas

Missbruk av icke-kaliumsparande diuretika
e UKalium

* UKlorid

« MStandardbikarbonat

e Normalt — ¥'natrium

e Dehydrering kan foreligga

Upprepade voluntdra krikningar

e UKalium

® Hypokloremisk metabol alkalos

e Forsamrat tandstatus med fratskador och muntorrhet
e Tandstatus utreds med fordel av tandldkare

e Dehydrering kan forekomma

e Enstaka krdkningar gerinte upphov till hypokalemi

|
B DIABETESKETOACIDOS

Normalt P-kaliumvarde kan foreligga trots allvarlig total kalium-

brist eftersom

e insulinbrist ger minskad intracelluldr transport av kalium

e metabol acidos 6kar transporten av kalium ut ur cellerna

® hypotoni och dehydrering 6kar aldosteronmedierad renal
kaliumutsondring.

Kaliumsubstitution bor ges vid P-kalium <5, och insulinbehand-
ling ska inte paborjas utan kaliumsubstitution om P-kaliumvar-
det dr <3,3 mmol/l [11, 21].

pseudoaldosteronism, dar lakrits-
intag ir den vanligaste orsaken ...«
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M Orsaker till hypokalemi

Hypokalemi

Y

Y

U-kalium U-kalium
<15 mmol/l >15 mmol/l
Intracelluldr Extrarenala Lagt intag Renala
kaliumférflyttning forluster (séllsynt) forluster

v v v

Hypokloremisk Hyperkloremisk Normal syra—
forflyttning metabol alkalos metabol acidos basbalans

Upprepade krakningar Allvarlig diarré Svettning
Kronisk alkoholism Kort tarm Hudforluster
Langtidsmissbruk VIPom vid brann-
av laxantia Zollinger— skada
Ventrikelsond Ellisons

syndrom

Celiaki

Cytostatika

o Ldkemedel (insulin, beta-2-receptorstimulerare, barium-
eller cesiumintoxikation, klorokin, quetiapin, risperidon,
teofyllin, verapamilintoxikation, toxolytika, tyroxin etc)

* Arfliga jonkanalsjukdomar (hypokalemisk periodisk paralys,
tyreotoxisk periodisk paralys, Andersen—Tawils syndrom)

* Droger (amfetamin, kokain, spice)

* Xantiner (kaffe, te)

* Alkalos

* Hypotermi

* Ateruppfodningssyndromet efter svilt
* Postfysisk traning

* Snabb korrigering av acidos

Y & Y

Hypokloremisk Hyperkloremisk Normal syra—
[UEELEEI basbalans

metabol acidos
Normalt till lagt blodtryck * Magnesiumbrist
* Diuretika o Likemedel som
* Bartters syndrom, bidrar till magnesium-
Gitelmans syndrom brist (vissa cytostatika
(#renin, faldosteron) och svampmedel)
Hogt blodtryck ® Snabb celltillvéxt efter

* Primar aldosteronism Bu-t?e_handlmgt &y
(renin, aldosteron) [EITVERES B
(Conns syndrom, * Hogdos av vissa
binjurebarkshyperplasi, antibiotika (penicillin,
binjurebarksadenom/- ampicillin etc)
karcinom, glukokorti-

koidhdmningsbar

aldosteronism)

Sekundar aldosteronism

($renin, faldosteron)

(malign hypertoni,

renovaskular hypertoni)

Pseudoaldosteronism

(renin, yaldosteron)

(Cushings sjukdom,

lakrits, 11-beta-hydro-

xylasbrist, Liddles

syndrom, SAME

[syndrome of apparent

mineralocorticoid excess],

behandling med hogdos

e Renal tubuldr acidos

* Kronisk limsniffning
(toluenintoxikation)

* Postobstruktiv uropati
e Kronisk pyelonefrit
e Uretrosigmoidostomi

* Diuretisk fas av akut
tubuldr nekros

mineralkortikoider)

For en lyckad behandling pa sikt bor orsaken till hypokalemin utredas.

utredningen pa att skilja mellan extrarenala férluster och or-
saker till intracellulér forflyttning av kalium.

Utéver mitning av kalium bor basala laboratorieprov bero-
ende av klinisk bild och symtom inga i basutredningen. Ana-
mnesen boér dven inkludera likemedelsgenomgang (inklusive
kosttillskott och naturlikemedel), kartliggning av kostvanor
(intag av lakrits, kaffe och te), avféringsvanor, gastrointesti-
nala besvir, urinméingder, periodisk muskelsvaghet eller pa-
ralys, drftlighet, alkohol- och droganamnes.

Blodtrycksmitning ska ingd, eftersom kombinationen hypo-
kalemi och hypertoni féranleder utredning av aldosteronism.
Utredningen bor dven innefatta EKG och virdering av véts-
kestatus samt forekomst av endokrinologiska stigmata som
hypertyreoidism och Cushings sjukdom.

Vid anamnestiskt svarutredda orsaker till hypokalemi som
dtstorningar med sjilvsvilt, voluntédra krikningar och miss-
bruk av laxantia eller diuretika kan avvikelser i statusfynd
och laboratorievirden ge viss vigledning.

Fordjupad utredning

Venosa blodprov. Laboratorieprov som kan inga vid férdju-
pad utredning dr S-aldosteron, S-renin, kalcium, magnesium,
fosfat, TSH, HbA,,, P-glukos, S-kortisol, standardbikarbonat
och kreatinkinas. Dessa prov kan hjilpa till diagnostiskt vid
misstanke om primir eller sekundir hyperaldosteronism,
andra elektrolytrubbningar och tyreotoxisk periodisk pa-

ralys [9] samt diabetes. Mitning av kvoten S-renin/aldosteron
bor ske nér patienten dr normokalemisk, och ldkemedel som
paverkar renin-angiotensin-aldosteronsystemet bor séttas
ut fore provtagning [12].

Ett 1agt standardbikarbonatviirde vid hypokalemi bor fora
tankarna till renal tubulir acidos, diarré eller medicinering
med karbanhydrashidmmare, medan ett hogt virde kan ses
vid diuretikaanvindning och kridkningar samt Bartters, Gi-
telmans eller Liddles syndrom. Kreatinkinasvirdet kan vara
forhojt om hypokalemin ir tillrickligt svar for att inducera
rabdomyolys [21]. Magnesiumvirdet i serum é&r inte ett till-
forlitligt matt pa magnesiumbrist och tillfor darfor inte na-
gon information vid utredning av magnesiumbrist vid hypo-
kalemi. Flera extrarenala och renala tillstand som ger hypo-
kalemi ar féorknippade med rubbningar av syra—basbalansen,
varfor vends blodgasmétning kan ha stort diagnostiskt viarde.

Flera édrftliga sjukdomar kan orsaka hypokalemi. Vid miss-
tanke om genetiska orsaker kan DNA-test eller enzymtest bli
aktuella.

Urinprov. Den bista metoden for att utvirdera renala kali-
umforluster dr att utféra en dygnsurinsamling for att méta
kaliumvéirdet i urin. Man kan dven av praktiska skl méta ka-
lium i stickprovsurin, liksom andra relevanta elektrolyter
som klorid, kalcium och natrium. Asikterna om vilka
griansviarden som ska gilla for att en kaliumforlust ska betrak-
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H KONSENSUS

De flesta dr ense om att

e orsaken till hypokalemi bor faststéllas for att framgangsrikt
kunna behandla och forebygga fortsatta kaliumforluster

e svarutredda fall av hypokalemi bér utredas systematiskt.

Asikterna gar isdr om

e vilka gransvarden for U-kalium som kdnnetecknar renala kalium-
forluster

tas som renal varierar, och man brukar diarfor komplettera
métningen med beridkning av kvoten U-kalium/kreatinin.
Vid virden pa dygnsurinkalium <15 mmol/1 eller U-kalium/
kreatininkvot <1,5 brukar kaliumférlusterna anses som ex-
trarenala, och vid virden pa >15 mmol/1/dygn eller U-kalium/
kreatininkvot >1,5 anses renala forluster foreligga [6, 16, 22].
Aven andra griansvirden har foreslagits, dir U-kalium <20
mmol/] talar fér extrarenala férluster och virden >40 mmol/1
indikerar renala forluster [23].

EKG. Hypokalemi kan ge EKG-fordndringar med minskad
amplitud och bredddkade T-vagor, tillkomst av prominenta
U-vagor och ST-siinkningar. Nir U-vagen har hogre amplitud
in T-vagen brukar kaliumvirdet vara <3,0 mmol/1 [19].
Ventrikuldra och supraventrikulidra takyarytmier kan upp-
komma, liksom forlingd QTc-tid, vilket 6kar risken for torsade
de pointes [16].

Radiologiska undersékningar. Vid misstanke om paverkan
pa hypofys (tex Cushings sjukdom), binjurar (hyperaldo-
steronism, hyperkortisolism) eller njurartirer (njurartirste-
nos) kan radiologiska undersékningar vara av intresse [16].

Misstanke om lakritsinducerad hypokalemi. Lakrits
innehaller glycyrrhizinsyra som kan orsaka pseudoaldoste-
ronism med pafoljande hypokalemi [18, 24]. Avvikelser i labo-
ratorievirden och status som ses vid lakritsinducerad hypo-
kalemi dr - ut6ver lagt kaliumvirde - metabol alkalos, laga
viarden av S-renin och S-aldosteron samt hypertoni. Om S-al-
dosteronvirdet 4r normalt bor annan orsak till hypokalemi
misstidnkas.

BEHANDLING

Behandlingen inriktas pa kaliumsubstitution och identifie-
ring av orsaken till tillstdndet f6r att férhindra och férebygga
ytterligare forluster. Om majligt ges kalium per os i form av ta-
bletter eller oral 16sning. Vid mattlig till svar hypokalemi eller
vid férekomst av EKG-fordandringar kan intravents behand-
ling vara aktuell. Infusionslgsningen bor da inte innehélla
glukos, eftersom insulinpaslag okar intracellulér forflyttning
av kalium och forviarrar hypokalemin. Vid snabb infusions-
hastighet foreligger arytmirisk, varfor telemetriovervakning
rekommenderas. Risk for hyperkalemi bor beaktas.

Beslut om huruvida behandling ska ske i 6Gppenvard eller ges
inneliggande fattas utifran klinisk bild och symtom, fore-
komst av EKG-férdndringar samt behov av intravends be-
handling och telemetriévervakning.

Ovrig behandling innefattar korrigering av vitskebalans
och syra-basstatus. Magnesiumsubstitution kan ges frikos-
tigt, framst vid hypokalemi orsakad av diarré, diuretika eller
alkoholism. Forebyggande behandling kan inriktas pa
kostrad och utsittning av icke-kaliumsparande diuretika;
riktad behandling ges beroende pa bakomliggande orsak till
hypokalemin [1, 25].

W Potentiella bindningar eller jdvsforhallanden: Inga uppgivna.

Diagnos Variant Symtom Debut-  Laboratorie-
alder status
Hypokalemisk Paralytisk Episodisk hypokalemi Barn— Kaliumvédrde
periodisk med paralys (fran lindrig vuxen 0,9-3,0
paralys svaghet i en extremitet mmol/l under
(<1/100 000 till uttalad forlamning) episoderna,
[T Ve 112 =Y daremellan
Myopatisk Episodisk hypokalemi Tondr-  normalt
med muskelsvaghet. vuxen kaliumvarde
Paralys kan saknas.
Traningsintolerans. Ofta
progressiv myopati
Bartters Typ 2,4  Svara symtom fran Fodsel 1K,
syndrom fodseln med bl a hypokloremisk
(1-2/100 000) nedsatt njurfunktion, metabol
elektrolytrubbningar alkalos,tU-K,
och tillvaxthamning $U-Na, oftast
...................................................................... 4S-aldosteron
Typ 1,3 Salthunger, 6kad Barn och4S-renin,
torst, muskelsvag- hyperkalcuri
het, muskelvark (Bartters
och trotthet syndrom),
hypokalcuri
............................................................................................. (Gitelmans
Gitelmans Periodisk muskel- Vuxen syndrom)
syndrom svaghet. Ibland
(1-2/100 000) asymtomatisk
Liddles Kombination av Vuxen Normalt-{S-
syndrom hypokalemi och aldosteron,
(<1/100 000) hypertoni ¥S-renin

|
EBEHANDLING

Peroralt

Kaliumklorid (Kaleorid 750 mg
tablett; 10 mmol)

Kaliumcitrat (Kajos 33 mg oral
l6sning; 0,85 mmol/ml)
Intravendst

Kaliumklorid (Addex-Kalium-
klorid i NaCl); maxhastighet
infusion 20 mmol/timme
(beakta arytmirisk, kan vara
karlretande)

Kostrdd

Kaliumrik foda ar tex banan,
avokado, notter och torkad
frukt. Detta ar ett ofarligt satt
att forebygga hypokalemi men
ineffektivt for att ersatta stora
underskott. Vid ett P-kaliumvar-
de pa 3,0 mmol/l foreligger en
brist pa minst 200 mmol kali-
um, vilket motsvarar kalium-
innehallet i 13 bananer [6].
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H SUMMARY

Most causes of hypokalemia could be studied relatively easily by
thorough medical history and basal sampling. Moreover, difficult
cases of hypokalemia should be studied systematically to identify
the underlying cause so that successful long-term treatments can be
applied.



