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Hypokalémie je jedna z nejcastéjSich iontovych poruch u interné nemocnych pacientt, ktera miize mit v pfipadé pozdniho rozpoznani
letalni dusledky z diivodu vzniku maligni arytmie. V naprosté vétsiné pfipadd je hypokalémie ziskand v diisledku poruch piijmu drasliku do
organizmu €i zvySenim jeho ztrat stolici ¢i mo¢i (€asto iatrogenné navozena podavanim diuretik). Vrozené poruchy vedouci k hypokalémii
(endokrinni onemocnéni — primarni hyperaldosteronizmus, Cushingtiv syndrom/nemoc, renalni tubularni poruchy — Barttertv, Gitelmantv
a Liddletv syndrom) predstavuiji jen néco kolem 1% ze vSech pficin hypokalémie.

0O hypokalémii hovofime v pfipadé poklesu hladiny sérového K* pod 3,5 mmol/l; Zivot ohrozujici jsou pak hodnoty kalémie pod 1,5 mmol/l,
které vyzaduiji urgentni léébu. Soucasné se stanovenim sérové koncentrace K- je nutné vysetfit parametry acidobazické rovnovahy, natré-
mie, magnezémie a odpady K* do mo¢i.

Terapeuticka korekce hypokalémie zavisi na vyvolavajici pfi€iné a rychlosti jejiho vzniku.
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Ovod

Hypokalémie je stav, kdy hladina sérového dras-
liku klesne pod hodnotu 3,5mmol/l. Za zavaznou je
potfeba pokladat hypokalémii pod 2,5 mmol/l. Takto
nizké hladiny K* mohou zpisobit srdecni arytmie,
svalové kieCe a parézy svalstva (nebezpeéné pre-
devsim v pfipadé postizeni dychacich svalli véetné
branice), paralyticky ileus ¢i kaliopenickou nefropatii.
Zévaznost klinickych projev( hypokalémie nezavisi
jen na absolutnich hodnotach K+ v séru, ale také na
rychlosti jejiho vzniku (8).

Draslik je hlavni intraceluldrni kationt. Intra-
celularni koncentrace K+ neni ve vSech tkanich stej-
na a pohybuje se v rozmezi 80-160 mmol/l. Pokles
sérového (extracelularniho) K+ je kompenzovéan
pfesunem Kz intracelularnich zdroju. To se déje
dvojim mechanizmem. Bud sménou za H* ¢i Na
(prostfednictvim Na, K*-ATPazové pumpy &i jeji
sekundarné zvySenou aktivitou pfi stimulaci H*-Na*
pumpy), které se poté transportuji intracelularné.
Druhou moznosti je degradace makromolekularnich
fosfatli, kdy kromé K* se do extracelularni tekutiny
(ECT) transportuje také H,PO4-. Tento druhy krok je
ale spojen s rozkladem téchto energeticky pozitiv-
nich makromolekul v ramci katabolizmu (9). Sérovou
koncentraci K* vyznamnym zplisobem ovliviiuje pH
krve. Je-li v séru aciddza, dochazi v ramci kompen-
zace acidézy k pfesunu Htintracelularné a K* se na-
opak z intracelularniho prostoru pfesouva extracelu-
larné, vysledkem ¢ehoz je hyperkalémie (a naopak
pfi alkaléze zaznamendvame hypokalémii).

Je tfeba si uvédomit, ze pokles sérové hladiny
K* o 1mmol/l pfedstavuje celkovy pokles (deficit)
K* v organizmu zhruba o 200 mmol (pravé diky vy-
Se zminénym pfesundm mezi intra- a ECT). To je
ddlezité pfedevsim z hlediska terapeutickych opat-
feni, kdy celkovy deficit K* nelze kalkulovat pouze
z mnozstvi intravaskuldrni tekutiny (IVT).

146

Draslik se z organizmu vylu€uje pfedevsim led-
vinami. Jde o slozity d&j, ktery se na rizné Urovni
nefronu uskuteGiiuje rGznymi kandly (obrazek 1).
V proximalnim tubulu jde o transport prostfednictvim
Na*-K*-ATPéazové pumpy. V tlusté ¢asti vzestupného
raménka Henleovy klicky je to NKCC2 kanél (,furo-
semid-senzitivni“ kanal, ktery transportuje Na‘, K*
a 2Cl), dale ROMK kanal (renal medullary K+, APT-
senzitivni kanal zajistujici recyklaci K*) a koneéné
CIC-Kb kanél (chloridovy kanal na bazolateralni stra-
né bunék). V distalnim tubulu ovliviiuje transport K

ROMK kanal a dale NCCT kanal (,thiazid-senzitivni*
kandl, ktery zajistuje kotransport Na*/Cl"). Z hlediska
kvantity je nejvétsi mnozstvi K* transportovano v kor-
tikalni ¢asti sbérnych kanalkd, kde kromé ROMK
kanalu se K* sménuje K*/Cl kontransportem a K*/H*
sménou; soucasné je zde aktivni i Na‘-K*-ATPazova
pumpa (9).

Rendlni pFiéiny hypokalémie
VyluCovani K+ prostfednictvim ledvin se déje
pfedevsim v distalnim tubulu a kortikalnim sbérném

Obrazek 1. Schéma nefronu a tubularni transport drasliku (upraveno podie 8)
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kandlku vySe popsanymi kandly. Tento proces je
ovlivnén pfedev§im dvéma faktory a to aldostero-
nem a dodavkou Na* a vody do distélni ¢asti nefro-
nu. Aldosteron zvySuje reabsopci kationu Na*, ¢imz
se obsah lumen stava relativné elektronegativnim.
V disledku toho dochézi k pasivni sekreci K*do lu-
men tubulu prostfednictvim K*kanald. V pfipadé zvy-
Seni aldosteronu bez sou¢asné zvyseného pritoku
distalnim tubulem (napf. pfi dehydrataci) ale hypoka-
Iémie nevznikne, jelikoz efekt aldosteronu na distalni
tubulus se prakticky nemiZze uplatnit z divodu zvy-
Sené reabsorpce iontd a vody v proximalnim tubulu.

Mezi nejCastéjsi pficiny zvySeného vylucovani
K*do modi patfi abuzus diuretik (osmoticka, acetazo-
lamid, klickova a thiazidova). Primarni hyperaldoste-
ronizmus patfi mezi nejCastéjsi pficiny endokrinné
navozenych hypertenzi a hypokalémie je dlisledkem
nadmeérné produkce nejucinnéjsiho mineralokor-
tikoidniho hormonu - aldosteronu. Dal$i pficiny
hypokalémie spojené s hypertenzi jsou uvedeny
v tabulce 1.

Zvlastni skupinu onemocnéni spojenych s hy-
pokalemii a soucasné metabolickou acidézou
pfedstavuji nékteré hereditdrni choroby ledvin
(rendIni tubuldrni acidéza typ ), kde zvySena re-
absorpce Na* je kompenzovana zvySenou reab-
sopci CI. Existuji ale i situace, kdy je zvySena
sekrece Na* doprovazena zvySenou sekreci ne-
resorbovatelnych anionli (zatimco Na* se zpétné
resorbuje) a zde se pak elektronegativita v lumen
tubulu opét vyvaZuje zvySenou sekreci K+ kation(
(B-hydroxybutyrat u diabetického ketoacidotického
komatu, hippurat pfi poziti toluenu, vysoké davky
penicilinu &i renalni tubulami acidéza typ II.).

DileZitou pficinou hypokalémie mize byt sou-
Casna deplece magnézia. Hypomagnezémie vede
ke zvySené sekreci K+ do moci ne zcela jasnym me-
chanizmem. Pfi téchto stavech je sou¢asna korekce
magnezémie nezbytnym predpokladem pro Uspés-
nou IéEbu hypokalémie (16).

Mezi nejcastéjsi pficiny nefropatii spojenych se
zvySenymi ztratami soli (,salt-wasting nephropaties®)

patfi Bartteriiv a Gitelmandv syndrom, tubulointers-
ticialni onemocnéni ledvin (intersticidlni nefritidy,
Sjogrentv syndrom, lupusova nefritida), hyperkalce-
mie a tubuldrni postizeni ledvin pfi leukémiich (4).
K hypokalémii vede také polyurickd faze rendinich
onemocnéni (reparaéni faze akutniho rendiniho se-
Ihani) ¢i psychogenni polydipsie. Hypokalémie byla
popséana po terapii amfotericinem B, ktery naruSe-
nim membranovych steroli v tubuldmich burkéach
mUze zpUsobit jejich zvySenou permeabilitu a pro-
pustnost pro K.

Bartterdv syndrom (BS)
Neonatélni Bartteriv syndrom —
typ | (kanal - NKCC2, gen SLC12A1),
typ Il (kanal - ROMK, gen KCNJ1)

Onemocnéni je zplisobeno mutacemi dvou ge-
nl: 1. genu SLC12A1 na chromozému 15q15-21 (11)
nebo 2. genu KCNJ1 na chromozému 1124 (12).
U pacientd s mutacemi KCNJ1 genu je priibéh
vého vyluCovani soli a biochemickym obrazem
pseudohypoaldosteronizmu typu | v pocéate¢nim
stadiu (hyponatrémie, hyperkalémie, metabolicka
acidéza). U pacientl s prechodnou hyperkalemii
byly popsany mutace postihujici vSechny 3 isoformy
ROMK kanalu. Hypokalémie a metabolické alkalo-
za se vyviji o nékolik tydn( pozdéji po hrazeni ztrat
soli. Gen SLC12A1 koduje Na*K+2Cl kontransportér
(NKCC2 kandl), lokalizovany v tlusté ¢asti vzestup-
ného raménka Henleovy kli¢ky, ktery je senzitivni na
furosemid. Gen KCNJ1 kdduje ledvinny draslikovy
kandl v dfeni (ROMK). Jde o ATP-senzitivni kanal,
ktery recykluje resorbovany draselny ion zpét do
tubuldrniho lumina, coz zajiStuje dostatecné vychy-
tavani chloridovych a draselnych ionti- transporté-
rem NKCC2. Frekvenci vyskytu postizené alely je
obtizné zjistit (Casté pfibuzenské shatky v nékterych
sledovanych populacich), udava se okolo 1:1000.
Typicka je hypochloremicka hypokalemicka metabo-
licka alkaldza. ZvySené hladiny reninu a aldosteronu
jsou charakteristické a odréazeji volumovou kontrak-

Tabulka 1. Diferencialni diagnostika hypokalémie, metabolické alkalézy a hypertenze

Onemocnéni Sérovy Plazmaticka Sérovy kortizol ~ Odpovéd na
aldosteron reninova aktivita glukokortikoidy

Primarni T 4 = Ne

hyperaldosteronizmus

Sekundérni T T - Ne

hyperaldosteronizmus

Glukokortikoidy IéGitelny T 4 = Ano

hyperaldosteronizmus

Zdanlivy nadbytek 4 ) = Ano

mineralokortikoidt

Liddledv syndrom = 4 - Ne

Deficience 11oi-hydroxylézy 4 ) L Ano

a 17p3-hydroxylazy

Cushinglv syndrom/nemoc — — T Ne
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ci. Frakéni exkrece iontd kalia, natria a chloridd je
zvySend. Byva pfitomna hyperkalcitrie s postupnym
rozvojem nefrokalcinézy, ktera se podili na progresi
renalni insuficience. Nefrokalcindza mlze byt pfi-
tomna jiz u novorozencd. V séru je vétSinou normalni
hladina kalcia a magnezia. U pacientd s neonatdini
formou BS Ize Castéji prokdzat zvySené vyluéovani
prostaglandinu PGE, mo¢i.

Z Klinickych projevl dochdzi Casto k rozvoji
polyhydramnia (zptisobeny nitrodélozni polydrii) ve-
douci k pfedéasnému porodu. Postnatéiné se u déti
vyskytuje masivni polyurie, polydipsie, dehydratace,
zvraceni, neprospivani, ne zfidka se syndromem
,hladu po soli“. U nékterych pacientd byl popsén
nasledny rozvoj fokdlni segmentalni glomeruloskle-
rézy. U omezeného po¢tu pacientli do$lo k selhani
ledvin (popsano 11 pfipadl) nejcastéji pravdépo-
dobné na podkladé analgetické nefropatie pfi uzi-
vani indometacinu. K postupnému selhani rendlnich
funkci maze vést i chronickd intersticialni nefritida
souvisejici s chronickou hypokalémii, hyperkalcidrii
a nefrokalcinézou. Rendini biopsie se vétsinou ne-
provadi, laboratorni nalezy jsou diagnosticky dosta-
¢ujici. Pokud je rendlni biopsie provadéna z jinych
ddvodd, Ize u BS prokazat hyperplazii juxtaglomeru-
larniho aparatu, dale jsou Casto pfitomny zmény na
tubulech (vakuolarni zmény v burikéch proximalniho
tubulu, tubuldrni atrofie s cystickou dilataci) a inters-
ticialni fibroza jako dlsledek chronické hypokalémie
a hyperkalciurie. Prenatéini diagndzu BS Ize stano-
vit na podkladé zvy$enych hladin chloridd v amniové
tekuting.

K dispozici je pouze symptomatickd terapie.
U osob s neonatélni formou BS se vyskytuji zavaz-
né poruchy elektrolytového a vodniho hospodarstvi,
které je tfeba upravit. V neonatélnim obdobi je nutné
dodat infuze s roztoky soli, Casto byva tfeba dodat
roztoky chloridu draselného. Uginek inhibitorti pro-
staglandini se uplatriuje snizenim prokrveni kdry
ledvin a snizenim pfivodu iontd natria a chloridd do
distalniho nefronu. Tim se pfiznivé ovliviiuji mnohé
projevy choroby, pfedevdim u BS typu II (mutace
v ROMK kandlu). Podava se nejcastéji indometha-
cin. Néktefi pacienti jsou vSak k indometacinu re-
zistentni a pozitivni efekt byl pozorovan po podani
rofecoxibu (7). Dochazi k poklesu polyurie a polydip-
sie, navozeni normalniho ristu a zlepSeni fyzické
aktivity. Hodnoty sérovych hladin drasliku stoupaji
obvykle nad 3,5mmol/l. Plazmatické hladiny reninu
a aldosteronu se rovnéz upravuji k normainim hod-
notam. V pfipadé, Ze neni zahéjena pfislusna lé¢ba,
mohou byt pacienti ohrozeni epizodami dehydrata-
ce, elektrolytového rozvratu €i interkurentnimi infek-
cemi. Indometacin je mozno podavat jiz prenatalné
matkdm oCekévajicim dité s BS. Pfi jeho podavani
nedochdzi k rozvoji polyhydramnia a nasledné pred-
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¢asnému porodu. | podavani indometacinu ihned po
narozeni zabrariuje elektrolytovému rozvratu a prav-
dépodobné i rozvoji nefrokalcindzy (7).

Klasicky Barttertiv syndrom -
typ lll (kanal — CIC-Kb, gen - CLCNKB)

Za onemocnéni je zodpovédny gen CLCNKB na
chromozému 1p36 (9). Mutace se vyskytuji v rozsa-
hu celého genu, dosud bylo popsano asi 30 rliznych
mutaci CLCNKB genu. CLCNKB gen kéduje bazola-
teralni chloridovy kanal ve vzestupné ¢asti Henleovy
klicky (CIC-Kb). Prilehly vysoce homologni CLCNKA
gen kdduje pfilehly CIC-Ka kandl ve stejné oblasti.
Nyni jsou zkoumdny i mutace vedouci ke zvySené
aktivaci tohoto kanélu a je zjistovan jejich vliv na
vznik hypertenze.

Pfiznaky se nejcastéji objevuji v pribéhu prvnich

polydipsie, zvraceni, rekurentni epizody dehydrata-
ce, zacpy a neprospivani. Krevni tlak je normalni.
Pozdéji se objevuje Unavovy syndrom, karpopedalni
spazmy avyvojové opozdéni. Nefrokalcindza se
obvykle nevyviji. Hladiny prostaglandini nebyvaji
zvySené. Az u 50 % pacientd je pfitomna hypomag-
nezemie. VyluCovani kalcia mo¢i je variabilni, hypo-
kalciurie neni vzacnosti, nefrokalcindza nebyva pfi-
tomna (6). Siroka exprese chloridového kanélu pfi-
spivé k heterogenité klinickych pfiznaku, od téZkych
forem podobnych neonatéinimu BS po velmi mimy
klinicky pribéh identicky s GS (hypomagnezemie je
az u 50 % pacientd, ani hypokalcidrie neni vzacna).

Neonatalni Barttertiv syndrom
se senzorickou hluchotou -
typ I (gen - BSND, genovy produkt - barttin)

Za onemocnéni je zodpovédny gen BSND na
chromozému 1p31 (3). Gen kdduje produkt tzv.
barttin, ktery funguije jako aktivator chloridovych ka-
nald (CIC-Ka a Kb). Oba chloridové kanaly musi byt
navazany na beta podjednotku barttinu, aby byly do-
praveny do bazolateralni membrany buriky. Barttin
je i ve stria vascularis vnitfniho ucha.

Pfiznaky jsou obdobné jako u neonatdlni for-
my BS typu |, byvaji pfitomny masivni ztraty soli
a tekutin vyzadujici dlouhodobou parenterdini na-
hradu. Hyperkalciirie a nefrokalcinéza nebyvaji
pfitomny. Hypomagnezemie nebyva pfitomna. Je
nutna alespon prechodné parenteralni nahrada soli.
Indometacin nebyva ucinny, i kdyz hladina prosta-
glandinG je vyznamné zvysena.

Gitelmandv syndrom -

(gen - SLC12A3, kandl - NCCT) (GS)
Onemocnéni se vyznacuije hypokalémickou me-

tabolickou alkal6zou, av8ak s pfitomnosti hypokal-
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ciurie a hypomagnezemie. Odhadovana frekvence
postizené alely by mohla byt az 1:50. Gen SLC12A3
je lokalizovan na dlouhém raménku 16. chromozému
a obsahuije 26 exonl (13). Pfimou analyzou bylo na-
lezeno vice nez 120 mutaci v tomto genu, misto nej-
CastéjSich mutaci nebylo zjisténo. Nebyla zjiSténa
korelace mezi typem mutace a klinickym pribéhem
onemocnéni. Pfestoze je onemocnéni pfenaseno
autozomalné recesivné, byva z nejasnych divodd
postizeno Castéji vice sourozencli nez predpoklada-
na 1/4. Gen koduje protein tvofici thiazid senzitivni
Na*Cl- kotransportér, oznacovany jako NCCT kanal,
lokalizovany v distalnim stoCeném kanalku ledvin.
Protein je normélné glykosylovany, zatimco muto-
vany protein zlstava vétsinou v endoplazmatickém
retikulu a je pfitomna porucha glykosylace. Byly
popsany i mutace, které nevedou k porucham glyko-
sylace a ¢astecné funkéni glykoprotein je pfitomen
v plazmatické membrané (1).

Laboratorni odliSeni od BS spociva v nalezu
hypokalciurie (pomér mocového kalcia k mocCové-
mu kreatininu je mensi nez 0,1 v koncentrované
modi), hypomagnezemie (pod 0,65 mmol/l), hyper-
magnezilrie s frakéni exkreci magnezia nad 5%.
Hypomagnezemie a hypokalcidrie mdze byt pfitom-
na i u malého procenta klasického BS zplsobeného
mutaci CLCNKB genu. Na druhou stranu u pacient(i
s GS nemusi byt hypomagnezemie zjiSténa a az hla-
dina ionizovaného magnezia mlze byt snizena (14).
| u heterozygotl byva pfitomna mirnd hypokalémie.

Klinické projevy onemocnéni se objevuiji pozdéji
nez u ,klasického typu“ BS (vétSinou v adolescenci)
a nezfidka je prib&h onemocnéni asymptomaticky.
Nejcastéji u pacientl vznikaji epizody svalové sla-
bosti a tetanie (projevy hypomagnezemie a hypo-
kalémie). Fyzikalné jsou pozitivni znaky Chvostklv
a Trousseallv. Polylrie a opozdéni ristu bud chybi
¢i je mirého stupné. Nasledkem chondrokalcindzy
mohou vzniknout u malého procenta pacientt boles-
ti kloubd.

V 1é¢bé GS je nutné suplementovat ionty hof¢iku,
které rovnéZ vedou ke kompenzaci mocovych ztrat
chloridd (chlorid hofe¢naty ¢i glycerofosfat hofeéna-
ty). Trvald suplementace hoiciku upravuje hypomag-
nezémii a je prevenci tetanie. Tim se rovnéz snizuje
deficit drasliku v organizmu, i kdyZ byva nutné suple-
mentovat i draslik. V nékterych studiich je popisovan
pozitivni efekt 1€kt blokujicich osu renin —angioten-
sin —aldosteron, které vedou k zvySeni hladiny drasli-
ku a sou¢asné by snizeni aktivace této osy mohlo mit
urcity kardioprotektivni u¢inek. Na druhou stranu po-
pisuji néktefi autofi pfi podavani antagonistd aldoste-
ronu Castéjsi vyskyt hypotenze u pacientl s GS, zhor-
Seni Unavy a zvySené ztraty chlorid(i. Dlouhodoba
prognoza je pfiznivé, obvykle s celozivotni potfebou
suplementace hof¢iku a drasliku. K selhani ledvin ne-
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dochazi, zatim byl popsan pouze jeden pacient s GS,
u kterého doslo k selhani ledvin.

Klinické@ manifestace hypokalémie

Klinicky manifestni se hypokalémie stéva vétsi-
nou az v situaci, kdy sérové hodnoty K* poklesnou
pod 3,0mmol/l. Obecné je lépe tolerovana mladsimi
jedinci a u vrozenych tubuldrnich poruch, nez u je-
dincll se ziskanou hypokalémii a pacientd vy$$iho
véku. U fady nemocnych se objevuji nejprve kieCe
na prstech hornich konCetin spojené se svalovou
projev je pak nutno vnimat parézy vétSich svalovych
skupin, které trvaji rizné dlouhou dobu. Pokud po-
stihuji svalstvo hrudniho ko$e, mize si nemocny sté-
Zovat na dechové obtize. Srdecni postizeni se ¢asto
manifestuje extrasystolii, kterou nemocny mize vni-
mat jako pocity ,pfeskakovani“ srdce. Poruchy ¢in-
nosti hladkého svalstva stfev pfi hypokalémii mohou
vést az k obrazu paralytického ileu. Nemocni mivaji
zvySeny meteorizmus, obstipaci. Hodnoty krevniho
tlaku zavisi na vyvolavajici pficiné hypokalémie,
tepova frekvence byva spiSe zvySend. Hypokalémie
vede ke snizenému uvolovani inzulinu z pankreatu
a omezeni citlivosti perifernich bunék na jeho plso-
beni, coz oboje pfispiva ke zhorSeni kontroly diabe-
tu. Déletrvajici hypokalémie mize vést ke kaliope-
nické nefropatii, kterd nese rysy tubulointersticialni
nefritidy. Navic pfispiva ke zvySené tvorbé rendinich
cyst a mdze vést k mirné polyurii (v disledku poru-
chy koncentraéni schopnosti ledvin). U pacient( s ja-
ternim onemocnénim mlZe hypokalémie zhor$ovat
pfiznaky encefalopatie zvySenou produkci amonia-
ku ledvinami, jehoZ velkd &ast se vraci do systémové
cirkulace pfes rendini zily.

Laboratorni ndlezy
a diferencidlni diagnostika

Z hlediska posuzovani zavaznosti hypokalémie
je nutné kromé stanoveni sérové koncentrace K¢
vy$etfit i acidobazickou rovnovahu, hladinu magne-
zia, odpady Na*, K+ a Cl- do moci. Z hlediska posou-
zeni rendlni a extrarendlni pficiny hypokalémie se
jako arbitralni hranice udava kaliurie 20 mmol/24 h.
Pokud je niz8i, jde s velkou pravdépodobnosti o ex-
trarendlni pficinu, pfi vy$Sich hodnotach se na hypo-
kalémii podileji pfedev§im zmény na Urovni ledvin
(obrazek 2). Chronicka renalni onemocnéni a také
nékteré léky mohou zvySovat frakéni exkreci K*
(FE ). Za normalni situace se FE ,, pohybuje mezi
10-20%. Pfi redukei poctu fungujicich nefront se
hodnoty FE , zvySuji az nad 100%. Tyto vypocty
nam mohou pomoci v diferencidlné diagnostické
rozvaze o etiologii hypokalémie.

Na EKG se hypokalémie mlze manifestovat
snizenim viny T, objevenim se viny U, snizenim seg-
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Obrazek 2. Diferencialné diagnostické schéma hypokalémie spojené s metabolickou alkalézou (upra-

veno podle 8)

4| Hypokalémie, metabolicka alkaléza

A

Hypertenze

*  Primarni hyperaldosteronizmus

o LiddleGv syndrom

*  Zdanlivy nadbytek mineralokortikoid{
*  Terapie glukokortikoidy

4|

| Normalni krevni tlak |

v

Chloridy v mogi

»  Deficit 17a-hydroxylazy a 11b-hydroxylazy A A4
*  Glukokortikoid — senzitivni aldosteronizmus | | < 10mmol/l >20mmol/l

o Zvraceni * BartterGv syndrom

* Nasogastrickd sonda o Gitelmandv syndrom

*  Nizky pfijem potravou * Terapie diuretiky

o Cysticka fibréza
* Adenom stfeva
» Stav po vysazeni diuretik

mentu ST a ¢asto byvaji pfitomné ¢etné extrasystoly.
Frekvence je spiSe zrychlena.

Z hlediska diferencidlni diagnostiky hypokalé-
mie ma nejvétsi pfinos dobfe odebrana anamnéza.
hypokalémie. Diferencialni diagnostika hypokalémie
spojené s metabolickou alkalézou a hypotenzi je
uvedena na obrdzku 2 a s hypertenzi v tabulce 1.

Terapie

Mirnéjsi formy hypokalémie Ize zvladnout zvy-
Senou konzumaci potravin, které maji vysoky obsah
drasliku (suSené meruriky, Svestky, ofisky, datle,
fiky, suSené houby, kakao, hrach, ¢ocka, rajcatovy
protlak, petrzel).

U tézSich forem je nutna peroralni substitu-
ce preparaty obsahujicimi kaliové soli. NejCastéji
uzivany je kalium chlorid (Kalnormin - 1 tbl. obsa-
huje 530 mg ionizovaného drasliku, Kalium chlora-
tum —1 tbl. obsahuje 265 mg ionizovaného drasliku).
V pfipadé soucasné pfitomné metabolické aciddzy
je vhodnéjsi draslik suplementovat kalium citratem
(napf. u renalni tubuldrni aciddzy I. a Il. typu) anebo
kalium hydrogenkarbonatem. KCI m& oproti dvéma
vySe zminénym sloucenindm ale vyhodu v tom, Ze
rychleji a dlouhodobéji zvySuje hladinu K*. Je to
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pravdépodobné zplsobeno del§im setrvavanim
chloridu v ECT, zatimco bikarbonat (i citrat, ktery se
rychle metabolizuje na bikarbonat) maji vétsi schop-
nost vstupovat do bunék, a tim unikat z ECT. Druhou
alternativou, jak zvysit hladinu sérového K je snizit
jeho vylucovani do moci a to podanim kalium $etfi-
cich diuretik (amilorid, spironolakton) (2).

Volba terapie by méla brat ohled na etiolo-
gii hypokalémie. Napf. samotnd suplementace K*
v pfipadé primarniho hyperaldosteronizmu nepo-
vede k Upravé kalémie. Zde je nutné podat bloka-
tor aldosteronu spironolakton v ddvce 50-100mg.
Naopak amilorid je vhodny tam, kde hladiny aldoste-
ronu nejsou zvy$ené. U hypokalémii spojenych s hy-
pertenzi a zvySenou aktivitou mineralokortikoidniho
receptoru v burikéch sbérnych kanalkd ledviny Ize
hypokalémii (a hypertenzi) upravit podavanim gluko-
kortikoid(i (dexametazon) (tabulka 1).

Pfi substituci K*je nutné, aby jeho pfijem byl vét-
§i nez moCové vyluCovani. Po zahdjeni suplemen-
tace K*dochazi Casto ke zvySenému vylucovani K+
do modi a sérové koncentrace K* se pfili§ nezvysuji.
Tady je pak vhodné kombinovat substituci s podava-
nim kalium-retenénich diuretik ¢i upravovat vyvola-
vajici pfi¢inu (acidéza, hypomagnezemie, energetic-
ky deficit pfi katabolizmu atd.)

PREHLEDOVE CLANKY

Davku jednotlivych suplementovanych soli €i
diuretik je tfeba titrovat podle hladiny sérového K.
Opatrnosti je tfeba u nemocnych s nizsi diurézou
a snizenou funkci ledvin.
hypokalémii podanim chloridu draselného intra-
vendzné. V pfipadé aplikace do periferni zily by kon-
centrace KCI neméla pfevysit 30mmol/l a rychlost
podani 20mmol/hod. Pokud podavame roztok do
centralniho Zilniho katétru, pak mize byt koncentra-
ce dvojnasobna (60 mmol/l). U nas bézné dostupny
7,45% roztok KCl obsahuje v 10ml roztoku 395mg
ionizovaného drasliku (= 10mmol K*). V pfipadé
potfeby souc¢asné suplementovat i magnezium Ize
aplikovat magnesium sulfuricum 10 ¢i 20% roztok
(MgSO4 — 10ml 10% roztoku obsahuje 8,3mmol
magnezia) ¢i kombinovany preparat Cardilan (10 ml
roztoku obsahuje 2,7mmol K* a 1,39mmol Mg?).
Je-li nemocny ve stavu zivot ohrozujici hypokalé-
mie < 1,5mmol/l s arytmiemi na EKG, pak je mozné
aplikovat bolus KCI v davce 4,5mmol béhem 1 mi-
nuty, a pak pokracovat v trvalé substituci maximalni
rychlosti 1 mmol/min. V téchto pfipadech je nezbytné
frekventné kontrolovat hladinu kalia (napf. pomoci
ionometr(l) (15). Nezbytném predpokladem k dosa-
Zeni normokalémie je Uprava objemu ECT.

Zavér

Hypokalémie mlZe byt Zivot ohroZujici stav,
a proto je nutné ji pfedchazet. V pfipadé vrozenych
onemocnéni vedoucich k hypokalémii je nezbytné
dozivotni sledovani nemocnych s frekventni kont-
rolou hladiny K*. U stavll ziskanych ¢i navozenych
léCbou je potfeba na moznost hypokalémie myslet
a predchazet ji (véasna suplementace K+ ¢i vhodna
volba terapie, napf. kombinace thiazidovych diuretik
a amiloridem).
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