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Úvod

Hypokalémie je stav, kdy hladina sérového dras-
líku klesne pod hodnotu 3,5 mmol/l. Za závažnou je 
potřeba pokládat hypokalémii pod 2,5 mmol/l. Takto 
nízké hladiny K+ mohou způsobit srdeční arytmie, 
svalové křeče a parézy svalstva (nebezpečné pře-
devším v případě postižení dýchacích svalů včet-
ně bránice), paralytický ileus či kaliopenickou ne-
fropatii. Závažnost klinických projevů hypokalémie 
nezávisí jen na absolutních hodnotách K+ v séru, ale 
také na rychlosti jejího vzniku (3). 

Draslík je hlavní intracelulární kationt. Intra celu-
lární koncentrace K+ není ve všech tkáních stejná 
a pohybuje se v rozmezí 100–140 mmol/l. Pokles sé-
rového (extracelulárního) K+ je kompenzován pře-
sunem K+ z intracelulárních zdrojů. To se děje dvojím 
mechanizmem - buď směnou za H+ či Na+ (prostřed-
nictvím Na+, K+-ATPázové pumpy, či její sekundárně 
zvýšenou aktivitou při stimulaci H+- Na+ pumpy), které 
se poté transportují intracelulárně. Druhou možností 
je degradace makromolekulárních fosfátů, kdy kro-
mě K+ se do extracelulární tekutiny (ECT) transportu-
je také H2PO4-. Tento druhý krok je ale spojen s roz-
kladem těchto energeticky pozitivních makromolekul, 
výsledkem čehož je katabolizmus (7).

Je třeba si uvědomit, že pokles sérové hladiny 
K+ o 1 mmol/l představuje celkový pokles (deficit) K+ 
v organizmu zhruba o 200 mmol (právě kvůli výše 
zmíněným přesunům mezi intra- a ECT). To je dů-
ležité především z hlediska terapeutických opat-

ření, kdy celkový deficit K+ nelze kalkulovat pouze 
z množství intravaskulární tekutiny (IVT). 

Draslík se z organizmu vylučuje především led-
vinami. Jde o složitý děj, který se na různé úrovni 

nefronu uskutečňuje různými kanály (obrázek 1). 
V proximálním tubulu jde o transport prostřednic-
tvím Na+-K+-ATPázové pumpy. V tlusté části vze-
stupného raménka Henleovy kličky je to NKCC2 ka-
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Obrázek 1. Schéma nefronu a tubulární transport draslíku (upraveno podle: Linas SL, Kellerman PS. 
Disorders of potassium metabolism. In: Johnson RJ, Feehally J: Comprehensive Clinical Nephrology. 
Mosby 2000, London: 10. 1. – 10. 7.)

Proximální
tubulus

Tlusté
raménko
Henleovy
kličky

10–15 %

25 %

50 %

50 %

140 %

Distální
tubulus

65–70 %

Kortikální sběrný
kanálek

Zevní dřeňový
sběrný kanálek

Dřeňový sběrný 
kanálek

K+

35 %100 %

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY



www.internimedicina.cz / INTERNI MEDICINA PRO PRAXI 9 / 2006386

nál („furosemid-senzitivní“ kanál, který transportuje 
Na+, K+ a 2Cl-), dále ROMK kanál (renal medullary 
K+, APT-senzitivní kanál zajišťující recyklaci K+) 
a konečně ClC-Kb kanál (chloridový kanál na ba-
zolaterální straně buněk). Mutace v genech pro ty-
to kanály (SLC12A1 gen pro NKCC2, KCNJ1 gen pro 
ROMK a CLCNKB gen pro ClC-Kb) jsou příčinou ne-
onatální a klasické formy Bartterova syndromu (6). 
V distálním tubulu ovlivňuje transport K+ ROMK ka-
nál a dále NCCT kanál („thiazid-senzitivní“ kanál, 
který zajišťuje kotransport Na+/Cl-). Mutace v genu 
SLC12A3 pro NCCT kanál je příčinou Gitelmanova 
syndromu. Do dnešního dne bylo popsáno kolem 
130 mutací v tomto genu (4). Z hlediska kvantity je 
největší množství K+ transportováno v kortikální čás-
ti sběrných kanálků, kde kromě ROMK kanálu se K+ 
směňuje K+/Cl- kontransportem a K+/H+ směnou; sou-
časně je zde aktivní i Na+-K+-ATPázová pumpa (7).

Příčiny hypokalémie

V objasnění příčiny hypokalémie by nám mě-
la velmi pomoci řádně provedená anamnéza (prů-
jmy, zvracení, abúzus léků, přítomnost a léčba hy-
pertenze atd.) (tabulka 1).

Snížení příjmu draslíku
Nedostatečný příjem K+ potravou je velmi vzác-

nou příčinou, nicméně můžeme se s ním setkat v pří-
padě pacientů s mentální anorexií a proteino-ener-
getickou malnutricí.

Zvýšený přesun draslíku do buněk
Za normálních okolností je koncentrace K+ in-

tracelulárně více než 30x vyšší než extracelulárně. 
Udržení tohoto koncentračního rozdílu je zajišťováno 
Na+-K+-ATPázovou pumpou na povrchu buněk, která 
aktivně K+ přesouvá do buněk (5). V případě zvýšení 
aktivity této pumpy se K+ přesouvá intracelulárně. 
Faktory ovlivňující tento přesun jsou uvedeny na ob-
rázku 2. Hypokalemická periodická paralýza je au-
tosomálně dominantní dědičné onemocnění s epi-
zodami svalové slabosti až paralýzy, které se ob-
jevují většinou v klidu po předchozí fyzické aktivitě 
či požití sladkých jídel (zvýšené uvolnění adrenalinu 
a inzulinu). V mezidobí atak mají nemocní úplně nor-
mální hladiny K+ (8). Hypokalemická periodická pa-
ralýza byla také popsána u nemocných s tyreotoxi-
kózou (především mužů, Asiatů). 

Z dalších faktorů to může být zvýšená syn-
téza buněčných elementů (anabolizmus) či urych-
lená produkce krevních elementů (leukocytů po sti-
mulaci růstovými faktory či erytrocytů při léčbě me-
galoblastové anémie vitaminem B12 a kyselinou lis-
tovou). Z méně častých příčin je možno jmenovat hy-
potermii, intoxikaci bariem a chlorochinem.

Zvýšené ztráty draslíku 
do gastrointestinálního traktu (GIT)

Mezi nejčastější příčiny zvýšených ztrát K+ do 
GIT patří zvracení, průjmy, drenáže žlučových cest, 
střev a žaludku, střevní píštěle a abúzus laxativ. 
Tyto stavy samy o sobě často nevedou k hypoka-
lémii, jelikož obsah K+ v těchto tekutinách je malý, 
ale sekundárně navozené změny mohou vést k jeho 
depleci (např. při zvracení dochází v důsledku ztrát 
HCl k metabolické alkalóze, která následně vede 
k přesunu K+ do buněk; současně se v rámci hypo-

volémie aktivuje aldosteron, který vede ke zvýšení 
vylučování K+ do moči). Mezi méně časté příčiny 
ztrát K+ do GIT patří vilózní adenomy střev či VIPomy 
(vasoactive intestinal peptide secreting tumor). 

Zvýšené ztráty draslíku do moči
Vylučování K+ prostřednictvím ledvin se dě-

je především v distálním tubulu a kortikálním sběr-
ném kanálku výše popsanými kanály. Tento pro-
ces je ovlivněn především dvěma faktory, a to al-
dosteronem a dodávkou Na+ a vody do distální části 
nefronu. Aldosteron zvyšuje reabsopci ka tionu Na+, 
čímž se obsah lumen stává relativně elektronegativ-
ním. V důsledku toho dochází k pasivní sekreci K+ do 
lumen tubulu prostřednictvím K+ kanálů. V případě 
zvýšení aldosteronu bez současně zvýšeného prů-
toku distálním tubulem (např. při dehydrataci) ale hy-
pokalémie nevznikne, jelikož efekt aldosteronu na 
distální tubulus se prakticky nemůže uplatnit z dů-
vodu zvýšené reabsorpce iontů a vody v proximál-
ním tubulu. 

Mezi nejčastější příčiny zvýšeného vylučování 
K+ do moči patří abúzus diuretik (osmotická, ace-
tazolamid, kličková a thiazidová). Primární hyperal-
dosteronizmus patří mezi nejčastější příčiny en-
dokrinně navozených hypertenzí a hypokalémie je 
důsledkem nadměrné produkce nejúčinnějšího mi-
neralokortikoidního hormonu aldosteronu. Další pří-
činy hypokalémie spojené s hypertenzí jsou uvedeny 
v tabulce 2.

Zvláštní skupinu onemocnění spojených s hy-
pokalémií a současně metabolickou acidózou 
představují některé hereditární choroby ledvin 
(renální tubulární acidóza typ I.), kde zvýšená re-
absorpce Na+ je kompenzována zvýšenou reab-
sopcí Cl-. Existují ale i situace, kdy je zvýšená 

Tabulka 1. Nejčastější příčiny hypokalémie
Snížený příjem draslíku (potravou či nedostatečnou 
suplementací v parenterální výživě)
Zvýšený přesun do buněk
• alkalóza
• zvýšená dostupnost inzulinu
• aktivace β-adrenergních receptorů 

(stres, β-mimetika)
• hypokalemická periodická paralýza
• zvýšená syntéza buněk (anabolizmus, leukémie)
• hypotermie
• intoxikace chlorochinem
Zvýšené ztráty do zažívacího traktu
• průjmy
• střevní píštěle
• abúzus laxativ
• vilózní adenomy střev, VIPomy
Zvýšené ztráty ledvinami
• diuretika
• primární hyperaldosteronizmus
• ztráty žaludeční tekutiny 

(zvracení, nasogastrická sonda)
• metabolická acidóza 

(diabetická ketoacidóza, renální tubulární acidóza)
• „salt-wasting nephropaties“ 

(včetně Bartterova a Gitelmanova syndromu)
• hypomagnezémie
• polyurie
Zvýšené ztráty potem
Dialýza
Plazmaferéza

Obrázek 2. Faktory ovlivňující transport draslíku z a do buňky (upraveno podle: Linas SL, Kellerman PS. 
Disorders of potassium metabolism. In: Johnson RJ, Feehally J: Comprehensive Clinical Nephrology. 
Mosby 2000, London: 10. 1. – 10. 7.)
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sekrece Na+ doprovázená zvýšenou sekrecí ne-
resorbovatelných anionů (zatímco Na+ se zpětně 
resorbuje) a zde se pak elektronegativita v lumen 
tubulu opět vyvažuje zvýšenou sekrecí K+ kationů 
(β-hydroxybutyrát u diabetického ketoacidotického 
komatu, hippurát při požití toluenu, vysoké dávky 
penicilinu či renální tubulární acidóza typ II.).

Důležitou příčinou hypokalémie může být sou-
časná deplece magnézia. Hypomagnezémie vede 
ke zvýšené sekreci K+ do moči ne zcela jasným me-
chanizmem. Při těchto stavech je současná korekce 
magnezémie nezbytným předpokladem pro úspěš-
nou léčbu hypokalémie (10). 

Mezi nejčastější příčiny nefropatií spojených se 
zvýšenými ztrátami soli („salt-wasting nephropaties“) 
patří Bartterův a Gitelmanův syndrom, tubulointers-
ticiální onemocnění ledvin (intersticiální nefritidy, 
Sjőgrenův syndrom, lupusová nefritida), hyperkalcé-
mie a tubulární postižení ledvin při leukémiích (2). 
K hypokalémii vede také polyurická fáze renálních 
onemocnění (reparační fáze akutního renálního se-
lhání) či psychogenní polydipsie. Hypokalémie byla 
popsána po terapii amfotericinem B, který naruše-
ním membránových sterolů v tubulárních buňkách 
může způsobit jejich zvýšenou permeabilitu a pro-
pustnost pro K+. 

Ostatní příčiny hypokalémie
Ztráty K+ do potu jsou za normální situace za-

nedbatelné, nicméně při velké fyzické zátěži spoje-
né současně s dehydratací se mohou uplatnit v pa-
togenezi hypokalémie. 

Arteficiálně lze navodit hypokalémii při extrakor-
porálních metodách očišťování krve, jako jsou dialý-
za či plazmaferéza (pokud se jako substituční roztok 
používá albumin). 

Klinická manifestace hypokalémie

Klinicky manifestní se hypokalémie stává vět-
šinou až v situaci, kdy sérové hodnoty K+ poklesnou 
pod 3,0 mmol/l. U řady nemocných se objevují nej-
prve křeče na prstech horních končetin spojené se 
svalovou slabostí (většinou při delší práci), jako zá-
važnější projev je pak nutno vnímat parézy větších 

svalových skupin, které trvají různě dlouhou dobu. 
Pokud postihují svalstvo hrudního koše, může si 
nemocný stěžovat na dechové obtíže. Srdeční po-
stižení se často manifestuje extrasystolií, kterou ne-
mocný může vnímat jako pocity „přeskakování“ srd-
ce. Poruchy činnosti hladkého svalstva střev při hy-
pokalémii mohou vést až k obrazu paralytického 
ileu. Nemocní mívají zvýšený meteorizmus, obstipa-
ci. Hodnoty krevního tlaku závisejí na vyvolávající 
příčině hypokalémie, tepová frekvence bývá spíše 
zvýšená. Déletrvající hypokalémie může vést ke ka-
liopenické nefropatii, která nese rysy tubulointersti-
ciální nefritidy. 

Laboratorní nálezy 

a diferenciální diagnostika

Z hlediska posuzování závažnosti hypokalémie 
je nutné kromě stanovení sérové koncentrace K+ vy-
šetřit i acidobazickou rovnováhu, hladinu magnézia, 
odpady Na+, K+ a Cl- do moči. Z hlediska posouzení 
renální a extrarenální příčiny hypokalémie se jako 
arbitrální hranice udává kaliurie 20 mmol/24 hod. 
Pokud je nižší, jde s velkou pravděpodobností o ex-
trarenální příčinu, při vyšších hodnotách se na hy-
pokalémii podílejí především změny na úrovni led-
vin (obrázek 3). Chronická renální onemocnění a ta-
ké některé léky mohou zvyšovat frakční exkreci K+ 

(FE K+). Za normální situace se FE K+ pohybuje me-
zi 10–20 %. Při redukci počtu fungujících nefronů se 
hodnoty FE K+ zvyšují až nad 100 %. Tyto výpočty 
nám mohou pomoci v diferenciálně diagnostické 
rozvaze o etiologii hypokalémie. 

Na EKG se hypokalémie může manifestovat sní-
žením vlny T, objevením se vlny U, snížením seg-
mentu ST a často bývají přítomné četné extrasystoly. 
Frekvence je spíše zrychlená. 

Z hlediska diferenciální diagnostiky hypokalé-
mie má největší přínos dobře odebraná anamnéza. 
Ta nám může významně pomoci v pátrání po příčině 
hypokalémie. Diferenciální diagnostika hypokalémie 
spojená s metabolickou alkalózou a hypotenzí je 
uvedena na obrázku 3 a s hypertenzí v tabulce 2.

Terapie

Mírnější formy hypokalémie lze zvládnout zvý-
šenou konzumací potravin, které mají vysoký obsah 
draslíku (sušené meruňky, švestky, oříšky, datle, fí-
ky, sušené houby, kakao, hrách, čočka, rajčatový 
protlak, petržel). 

U těžších forem je nutná perorální substituce 
preparáty obsahujícími kaliové soli. Nejčastěji uží-
vaný je kalium chlorid (Kalnormin – 1 tbl. obsa-
huje 530 mg ionizovaného draslíku, Kalium chlo-
ratum – 1 tbl. obsahuje 265 mg ionizovaného dras-
líku). V případě současně přítomné metabolické 
acidózy je vhodnější draslík suplementovat kalium 
citrátem (např. u renální tubulární acidózy I. a II. 
typu) a nebo kalium hydrogenkarbonátem. KCl má 
oproti dvěma výše zmíněným sloučeninám ale vý-
hodu v tom, že rychleji a dlouhodoběji zvyšuje hla-
dinu K+. Je to pravděpodobně způsobeno delším 
setrváváním chloridu v ECT, zatímco bikarbonát 
(i citrát, který se rychle metabolizuje na bikarbo-
nát) mají větší schopnost vstupovat do buněk a tím 
unikat z ECT. Druhou alternativou, jak zvýšit hla-
dinu sérového K+, je snížit jeho vylučování do mo-

Tabulka 2. Diferenciální diagnostika hypokalémie, metabolické alkalózy a hypertenze

Onemocnění Sérový
aldosteron

Plazmatická 
reninová 
aktivita

Sérový 
kortizol

Odpověď na 
glukokortikoidy

prinární hyperaldosteronizmus ↑ ↓ → Ne
sekundární
hyperaldosteronizmus

↑ ↑ → Ne

glukokortikoidy léčitelný hyperaldosteronizmus ↑ ↓ → Ano
zdánlivý nadbytek mineralokortikoidů ↓ ↓ → Ano
Liddleův syndrom ↓ → ↓ → Ne

deficience 11α-hydroxylázy a 17β-hydroxylázy ↓ ↑ ↓ Ano
Cushingův syndrom/nemoc → → ↑ Ne

Obrázek 3. Diferenciálně diagnostické schéma hypokalémie spojené s metabolickou alkalózou (upra-
veno podle: Linas SL, Kellerman PS. Disorders of potassium metabolism. In: Johnson RJ, Feehally J: 
Comprehensive Clinical Nephrology. Mosby 2000, London: 10. 1. – 10. 7.)
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či, a to podáním kalium šetřících diuretik (amilorid, 
spironolakton) (1). 

Volba terapie by měla brát ohled na etiologii hy-
pokalémie. Např. samotná suplemetace K+ v případě 
primárního hyperaldosteronizmu nepovede k úpra-
vě kalémie. Zde je nutné podat blokátor aldosteronu 
spironolakton v dávce 50–100 mg. Naopak amilorid 
je vhodný tam, kde hladiny aldosteronu nejsou zvý-
šené. U hypokalémií spojených s hypertenzí a zvý-
šenou aktivitou mineralokortikoidního receptoru 
v buňkách sběrných kanálků ledviny lze hypokalémii 
(a hypertenzi) upravit podáváním glukokortikoidů 
(dexametazon) (tabulka 2).

Při substituci K+ je nutné, aby jeho příjem byl vět-
ší než močové vylučování. Po zahájení suplemen-
tace K+ dochází často ke zvýšenému vylučování K+ 

do moči a sérové koncentrace K+ se příliš nezvyšují. 
Tady je pak vhodné kombinovat substituci s podá-
váním kalium – retenčních diuretik či upravovat vy-
volávající příčinu (acidóza, hypomagnezémie, ener-
getický deficit při katabolizmu atd.)

Dávku jednotlivých suplementovaných solí či 
diuretik je třeba titrovat podle hladiny sérového K+. 
Opatrnosti je třeba u nemocných s nižší diurézou 
a sníženou funkcí ledvin. 

V závažnějších případech je nutné korigovat hy-
pokalémii podáním chloridu draselného intravenóz-
ně. V případě aplikace do periferní žíly by koncent-
race KCl neměla převýšit 30 mmol/l a rychlost po-
dání 20 mmol/hod. Pokud podáváme roztok do cen-
trálního žilního katetru, pak může být koncentrace 
dvojnásobná (60 mmol/l). U nás běžně dostupný 

7,45% roztok KCl obsahuje v 10 ml roztoku 395 mg 
ionizovaného draslíku (=10 mmol K+). V případě po-
třeby je současně možné suplementovat i magnézi-
um a aplikovat magnesium sulfuricum 10 či 20% roz-
tok (MgSO4 – 10 ml 10% roztoku obsahuje 8,3 mmol 
magnézia) či kombinovaný preparát Cardilan (10 ml 
roztoku obsahuje 2,7 mmol K+ a 1,39 mmol Mg+). 
Je-li nemocný ve stavu život ohrožující hypokalémie 
<1,5 mmol/l s arytmiemi na EKG, pak je možné apli-
kovat bolus KCl v dávce 4,5 mmol během 1 minuty 
a pak pokračovat v trvalé substituci maximální rych-
lostí 1 mmol/min. V těchto případech je nezbytné 
frekvenčně kontrolovat hladinu kalia (např. pomocí 
ionometrů) (9).

Nezbytným předpokladem k dosažení normoka-
lémie je úprava objemu ECT. 

Závěr

Hypokalémie může být život ohrožující stav, a pro-
to je nutné jí předcházet. V případě vrozených one-
mocnění vedoucích k hypokalémii je nezbytné do-
životní sledování nemocných s frekventní kontrolou 
hladiny K+. U stavů získaných či navozených léčbou je 
potřeba na možnost hypokalémie myslet a předcházet 
jí (včasná suplementace K+ či vhodná volba terapie, 
např. kombinace thiazidových diuretik a amiloridem). 

Práce byla podpořena grantovým projektem IGA 
MZ ČR NR/8116-3.
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