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Det finns olika typer av diuretika. Ti-
azider och loop-diuretika ökar på olika
sätt utsöndringen av inte bara natrium
och vatten utan också kalium och mag-
nesium. Kaliumsparande diuretika som
spironolakton och amilorid har andra
verkningsmekanismer.

Av allt kalium och magnesium i
kroppen förekommer endast enstaka
procent extracellulärt, medan förhål-
landet är det omvända för natrium.

Behandling med tiazider och loop-
diuretika ger upphov till en dosberoen-
de utsöndring via njurarna av kalium
och magnesium och därmed en dosbe-
roende reduktion av motsvarande se-
rumnivåer [1]. Vid nyinsatt behandling
reduceras kaliumkoncentrationen i se-
rum framför allt under de första veckor-
na, men låga värden uppträder också se-
nare i förloppet [1, 2]. 

Hur uppkommer hypokalemi?
Det finns många förklaringar till att

hypokalemi kan uppträda hos vissa pa-
tienter: 

Diuretikadosens storlek. Medan
doskurvan är flack för den blodtrycks-
sänkande effekten av tiazider, så är den

brant för elektrolytpåverkan. Vid dosen
bendrofluazid 1,25 mg/dag noterades
ingen hypokalemi men väl likartad
blodtrycksreduktion som med dosen 10
mg/dag, som emellertid gav upphov till
10 procents reduktion av serumkalium-
nivån [3].

Ökade kaliumförluster. Hyperal-
dosteronism som vanligen är sekundär,
t ex till hjärtsvikt, ger upphov till ökad
urinutsöndring av kalium. Kronisk diar-
ré sekundär till malabsorption eller kro-
niskt laxantiabruk leder till ökade tarm-
förluster av kalium [1, 4].

Akut stress. Sjukdomar med ökad
sympatikoadrenerg aktivitet, t ex akut
hjärtinfarkt, leder till temporär hypoka-
lemitendens, särskilt hos diuretikabe-
handlade patienter [1, 4]. Detta har an-
förts som ett skäl till att diuretikabe-
handlade patienter skulle kunna ha
ökad arytmirisk vid hjärtinfarkt, för vil-
ket det dock inte finns några entydiga
belägg [1, 4].

Magnesiumbrist. Magnesiumjonen
spelar en viktig roll för de mekanismer
som omsätter kalium över cellmembra-
nen, vilket är förklaringen till att mag-
nesiumbrist ger upphov till kaliumbrist,
vilket inte kan korrigeras med mindre
än magnesiumtillförsel [1, 4, 5]. Kali-
um och magnesium finns framför allt i
färsk frukt och grönsaker (magnesium
främst i gröna vegetabilier). Särskilt
hos diuretikabehandlade äldre med en
bristfällig kosthållning kan ett otillräck-
ligt näringsintag vara bidragande orsak
till hypomagnesemi och kaliumbrist.

Serumhalterna av kalium och mag-
nesium ger inga tillförlitliga mått på de
intracellulära koncentrationerna [1, 4,
5]. Förekomst av hypokalemi i serum
vid diuretikabehandling varierar i olika
studier med olika doser från 0 till om-
kring 50 procent [1-3]. Intracellulär ka-
lium- och magnesiumbrist förekommer
hos upp till hälften av alla diuretikabe-
handlade hjärtsviktspatienter [4, 5]. Vid
hypokalemi har cirka 40 procent av pa-
tienterna samtidig hypomagnesemi [4].

Vad medför hypokalemi
för risker?
Det finns inga klara belägg för att lätt

sänkning av serumkalium medför för-
ändrad sjuklighet hos patienter med

okomplicerad hypertoni [1]. Mer utta-
lad hypokalemi och hypomagnesemi
tycks kunna vara förenad med ökad risk
för muskelsymtom och arytmi [4, 5],
särskilt hos hjärtsjuka patienter med el-
ler utan digitalisbehandling. Diuretika-
behandling vid okomplicerad hypertoni
har aldrig visats ge upphov till hypo-
magnesemi av klinisk betydelse [1].

Det nära sambandet mellan hypoka-
lemi och magnesiumbrist har redan be-
rörts. Hyponatremi uppkommer vid
överanvändning av tiazider och loop-
diuretika, särskilt vid samtidig behand-
ling med kaliumsparande läkemedel (se
nedan). Tiaziddiuretika minskar kalci-
umutsöndringen i urinen, och i enstaka
fall uppträder hyperkalcemi, som dock
normaliseras efter läkemedelsutsätt-
ning.

Kombinationen av tiazider och loop-
diuretika med kaliumsparande diureti-
ka leder inte sällan till hyponatremi hos
äldre [1]. Särskilt gäller detta patienter
med hjärtsvikt [1, 5]. Det bör också
uppmärksammas att den vanligaste or-
saken till hyperkalemi är iatrogen, näm-
ligen kaliumsparande behandling vid
diuretikaterapi [1]. Inte minst kan detta
ses när amilorid eller spironolakton
kombineras med ACE-hämmare.

Minskat behov av
uppföljning och kontroll
Enkel behandling, som i största möj-

liga utsträckning minskar risken för
elektrolytrubbningar, måste eftersträ-
vas. Vid hypertoni bör låga diuretikado-
ser användas. Hos patienter med hög
risk för elektrolytrubbningar kan andra
terapialternativ övervägas. Särskilt hos
äldre bör sannolikt kosten modifieras
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för att förebygga elektrolytrubbningar,
även om detta inte har dokumenterats
(se ovan).

Intracellulär hypokalemi kan inte
korrigeras med enbart tillförsel av kali-
umsalt [1, 4, 5]. I stället krävs oftast till-
försel av magnesium, ibland med till-
lägg av kalium [1, 4, 5]. Ett vanligare al-
ternativ är att ge kaliumsparande diure-
tika, t ex amilorid eller spironolakton.
Sådana läkemedel förhindrar magnesi-
um- och kaliumförluster med urinen
och korrigerar också den metaboliska
alkalos som kan uppträda vid behand-
ling med tiazider och loop-diuretika.

Kontroll av elektrolytstatus
och kreatinin
Bland medelålders till äldre hyperto-

niker med diuretikabehandlad hyperto-
ni (n=108) hade 6 procent hypokalemi
av lindrigt slag, vilket hade normalise-
rats hos två tredjedelar efter ett år . Den-
na egna, opublicerade observation un-
derstödjer synpunkten att hos patienter
med okomplicerad, diuretikabehandlad
hypertoni är det rimligt med en årlig
kontroll av elektrolytstatus. I övrigt
måste naturligtvis hänsyn tas till den
kliniska bilden i termer av sjukdomens
typ och svårighetsgrad samt medicine-
ringens utformning.

Serumkreatinin är ett dåligt mått på
njurfunktionen i den meningen att en
avsevärd funktionsinskränkning kan ha
ägt rum innan ett förhöjt värde konsta-
teras. Samtidigt är metoden enkel, och
kreatininstegring är både ett definitivt
tecken på nedsatt funktion och av bety-
delse för valet av lämplig behandling.
Omkring 2–3 procent av alla patienter
med högt blodtryck har detta sekundärt
till njursjukdom, vilket måste vägas in
vid den intitiala bedömningen av den
nyupptäckte hypertonipatienten. 

Vid uppföljning av patienter med
primär hypertoni är njurarnas roll in-
tressant ur flera synvinklar.

1. Nytillkommen njursjukdom, som
oftast upptäcks på grund av att tidigare
välinställd hypertoni kräver mer be-
handling. Av särskilt intresse är här ate-
rosklerotisk njurartärstenos hos den

äldre patienten, där ibland en kreatinin-
stegring kan observeras, särskilt vid
ocklusion. Vid insättning av ACE-häm-
mare kan samtidig grav njurartärstenos
leda till njursvikt, vilket alltid bör beak-
tas vid inledning av sådan behandling –
bl a genom kontroll av serumkreatinin
inom en till två veckor.

2. Hypertonirelaterad nefrosklero-
tisk sjukdom, som mycket sällan leder
till njursvikt nuförtiden. Situationen är
förstås annorlunda hos patienter med
hypertoni och diabetes mellitus, där ris-
ken är större, vilket leder till ökade krav
på minutiöst noggrann blodtryckskon-
troll.

Bland 475 medelålders och äldre
män med behandlad hypertoni hade 16
procent kreatininstegring. I denna sist-
nämnda kategori var den genomsnittli-
ga kreatininstegringen under det gång-
na året 41,3 µmol/l; dock hade endast
15 procent av dessa patienter kreatinin-
stegring året innan (egna opublicerade
observationer från ett populationsrepre-
sentativt material).

En rimlig bedömning är att serum-
kreatinin bör kontrolleras minst en gång
årligen vid okomplicerad hypertoni.
Hos äldre män med mer komplicerad
bild är ofta tätare kontroller indicerade.
Intervallet måste i övrigt varieras i rela-
tion till patientens sjukdom och dess be-
handling.

Sammanfattning
Diuretika är en hörnpelare i behand-

lingen av tillstånd som hypertoni och
hjärtsvikt. Senare års erfarenheter har
visat att diuretikaterapi är ett mycket
kostnadseffektivt sätt att förhindra kar-
diovaskulära komplikationer till hyper-
toni, särskilt hos äldre. Nyttan av dessa
läkemedel kan alltså inte ifrågasättas.

Råd om rutinkontroller av elektro-
lytstatus måste ges utifrån en värdering
av patientens risk för komplikationer
både av den bakomliggande sjukdomen
och dess behandling. Med utgångs-
punkt från denna bedömning kan sedan
de fortsatta kontrollerna planeras.

Uppföljning och kontroll beror ock-
så i hög grad på vilken behandling som
ges. Enkelhet och så litet kontrollbehov
som möjligt bör eftersträvas. Vid hyper-
tonibehandling eftersträvas låga diure-
tikadoser. Patientens intag av frukt och
grönsaker bör sannolikt beaktas mer
och återkommande uppmuntras. Sub-
stitution med kaliumsalter är generellt
inte meningsfull.

Hos patienter med risk för elektro-
lytrubbningar eller risk för komplika-
tioner väljs alternativa behandlingar el-
ler kombineras tiazider och loop-diure-
tika med kaliumsparande behandling i
form av amilorid eller spironolakton.
Hos hjärtsviktspatienten är kombinatio-
nen diuretika och ACE-hämmare ett

självklart val. Med dessa behandlings-
modeller måste risken för hyponatremi
och hyperkalemi också beaktas.

Hos patienter med okomplicerad,
välkontrollerad, diuretikabehandlad
hypertoni är det rimligt med en årlig
kontroll av elektrolytstatus inklusive
serum-kreatinin. För andra typer av pa-
tienter måste hänsyn tas till den klinis-
ka bilden. Hos patienter med stabilt till-
stånd förlängs intervallet mellan kon-
trollerna gradvis. Vid komplicerad hy-
pertoni med hjärt- och njurpåverkan
måste kontrollerna naturligtvis indivi-
dualiseras.

Uppföljande kontroller av elektro-
lytstatus måste ses i ljuset av att diureti-
ka sannolikt används i alltför höga do-
ser och att kaliumsubstitution ges på ett
slentrianmässigt sätt med föga nytta för
patienten. Framgent bör sannolikt stör-
re hänsyn tas till kosthållningen, sär-
skilt med tanke på magnesiumintaget.
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