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Hypokalémie je jedna z nejéastéjSich iontovych poruch u interné nemocnych pacientt, ktera miize mit v pfipadé pozdniho rozpoznani le-
talni dasledky z diivodu vzniku maligni arytmie. Existuje fada vrozenych poruch vedoucich k hypokalémii (endokrinni onemocnéni - pri-
marni hyperaldosteronizmus, Cushingtiiv syndrom/nemoc, rendlni tubularni poruchy - Bartterdv, Gitelman(v, Gordoniv syndrom atd.),
které ale pfedstavuiji jen asi 1% ze vSech pFicin hypokalémie. V pfevazné vétsiné pfipadu jde o stav ziskany, ktery nezfidka byva navozen
iatrogenné podavanou terapii (diuretika). O hypokalémii hovofime v pfipadé poklesu hladiny sérového K* pod 3,5 mmol/l; Zivot ohroZuijici
jsou pak hodnoty kalémie pod 1,5 mmol/l, které vyZaduji urgentni Ié¢bu. V diferencialni diagnostice nam vyznamné mize pomoci sprav-
né a podrobné odebrana anamnéza. Soucasné se stanovenim sérové koncentrace K*je nutné vysetfit parametry acidobazické rovnovahy,
natrémie, magnezémie a odpady K* do mo€i. Terapeuticka korekce hypokalémie zavisi na vyvolavajici pfi¢iné a rychlosti jejiho vzniku.
Klicova slova: hypokalémie, acidoza, alkaléza, vylu€ovani drasliku do mo¢i, suplementace drasliku, kalium chlorid.

HYPOKALEMIA

Hypokalemia is one of the most frequent ion disorders in internal medicine and if recognised late it might have lethal consequences be-
cause of malignant arrhythmia. There is a number of congenital disorders leading to hypokalemia (endocrine disease-primary hyperal-
dosteronism, Cushing’s syndrome/disease, renal tubular disorders-Bartter’s, Giteman'’s, Gordon’s syndrome etc.) that constitute of only
about 1% of all cases of hypokalemia. In most cases it is an acquired state that is frequently iatrogenic, caused by therapy (diuretics). As
hypokalemia we consider levels of potassium below 3,5 mmol/l; life threatening are levels below 1,5 mmol/l that require urgent treatment.
A correct and through history can significantly help differential diagnosis. Together with the examination of serum level of potassium it is
necessary to examine acid base balance, level of sodium, magnesium and excretion of potassium in urine. Therapeutic correction of hy-
pokalemia depends on its cause and the time of its evolution.
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Ovod feni, kdy celkovy deficit K* nelze kalkulovat pouze  nefronu uskutecfiuje riznymi kanaly (obrazek 1).
Hypokalémie je stav, kdy hladina sérového dras-  z mnoZzstvi intravaskularni tekutiny (IVT). V proximalnim tubulu jde o transport prostfednic-
liku klesne pod hodnotu 3,5 mmol/l. Za zavaznou je Draslik se z organizmu vyluCuje pfedevsim led-  tvim Na‘-K*-ATPazové pumpy. V tlusté Casti vze-

potfeba pokladat hypokalémii pod 2,5 mmol/l. Takto  vinami. Jde o sloZity déj, ktery se na rizné Urovni  stupného raménka Henleovy kli¢ky je to NKCC2 ka-
nizké hladiny K mohou zpUsobit srdeéni arytmie,
svalové kiece a parézy svalstva (nebezpedné pre- Obrazek 1. Schéma nefronu a tubularni transport drasliku (upraveno podle: Linas SL, Kellerman PS.

Disorders of potassium metabolism. In: Johnson RJ, Feehally J: Comprehensive Clinical Nephrology.

devSim v pfipadé postizeni dychacich svalu vcet- Mosby 2000, London: 10. 1. - 10. 7.)

né branice), paralyticky ileus ¢&i kaliopenickou ne-
fropatii. Zavaznost klinickych projevl hypokalémie Proximalni Distalni
nezavisi jen na absolutnich hodnotach K+ v séru, ale tubulus tubulus
také na rychlosti jejiho vzniku (3).

Kortikélni sbérmy

Draslik je hlavni intracelularni kationt. Intracelu- L— .
- , . L - 10-15 % kanalek
larni koncentrace K neni ve v8ech tkanich stejnd 100 % 35 % )

a pohybuje se v rozmezi 100-140 mmol/l. Pokles sé-
rového (extracelularniho) K+ je kompenzovan pre- L J
Tlusté

65-70 %

sunem Kz intracelularnich zdrojt. To se déje dvojim
mechanizmem - bud sménou za H+ ¢i Na* (prostfed- S => 25% l Zevni diefiovy
nictvim Na, K*-ATPazové pumpy, & jejl sekundamé Henleovy | sbérmy kanalek
zvy$enou aktivitou pfi stimulaci H*- Na* pumpy), které Klicky QO %/
se poté transportuji intracelularé. Druhou moznosti
je degradace makromolekuldrnich fosfatl, kdy kro-
mé K* se do extracelularni tekutiny (ECT) transportu-
je také H,PO4. Tento druhy krok je ale spojen s roz- e -
kladem téchto energeticky pozitivnich makromolekul, 4
vysledkem Cehoz je katabolizmus (7).

Je tfeba si uvédomit, ze pokles sérové hladiny
K* o 1 mmol/l pfedstavuje celkovy pokles (deficit) K*
. " oy . 0 S
v organizmu zhruba o 200 mmol (pravé kvali vyse ‘

zminénym piesunim mezi intra- a ECT). To je dU-
lezité pfedevSim z hlediska terapeutickych opat-

Dferiovy sbérmy
kandlek

NA
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Tabulka 1. Nejéastéjsi priciny hypokalémie

Snizeny piijem drasliku (potravou ¢i nedostatecnou
suplementaci v parenteralni vyzive)
Zvyseny presun do bunék
¢ alkaléza
* zvySend dostupnost inzulinu
o aktivace B-adrenergnich receptort
(stres, B-mimetika)
hypokalemickéa periodicka paralyza
zvySena syntéza bunék (anabolizmus, leukémie)
hypotermie
intoxikace chlorochinem
Zvysené ztraty do zazivaciho traktu
¢ prajmy
o stfevni piStéle
¢ abuzus laxativ
¢ vilézni adenomy stfev, VIPomy
Zvysené ztraty ledvinami
* diuretika
e primarni hyperaldosteronizmus
o ztraty zaludecni tekutiny
(zvraceni, nasogastricka sonda)
* metabolicka acidéza
(diabeticka ketoaciddza, rendlni tubulami aciddza)
* ,salt-wasting nephropaties*
(vEetné Bartterova a Gitelmanova syndromu)
* hypomagnezémie
* polyurie
Zvysené ztraty potem
Dialyza
Plazmaferéza

nal (,furosemid-senzitivni“ kanal, ktery transportuje
Na*, K* a 2CI), dale ROMK kanal (renal medullary
K*, APT-senzitivni kanal zajiStujici recyklaci K*)
a konec¢né CIC-Kb kanél (chloridovy kandl na ba-
zolateralni strané bunék). Mutace v genech pro ty-
to kandly (SLC12A1 gen pro NKCC2, KCNJ1 gen pro
ROMK a CLCNKB gen pro CIC-Kb) jsou pfi€inou ne-
onatélni a klasické formy Bartterova syndromu (6).
V distélnim tubulu ovliviiuje transport K* ROMK ka-
nal a dale NCCT kanal (,thiazid-senzitivni“ kanal,
ktery zajiStuje kotransport Na*/Cl-). Mutace v genu
SLC12A3 pro NCCT kandl je pfi¢inou Gitelmanova
syndromu. Do dneniho dne bylo popséno kolem
130 mutaci v tomto genu (4). Z hlediska kvantity je
nejvétsi mnozstvi K* transportovano v kortikalni ¢as-
ti sbérnych kandlkd, kde kromé ROMK kandlu se K
smériuje K*/Cl-kontransportem aK*/H*sménou; sou-
Casné je zde aktivni i Na*-K*-ATPazova pumpa (7).

P¥iciny hypokalémie

V objasnéni pfiCiny hypokalémie by ndm mé-
la velmi pomoci fadné provedend anamnéza (pra-
jmy, zvraceni, abdzus 1€k, pfitomnost a Iécba hy-
pertenze atd.) (tabulka 1).

SniZeni pfijmu drasliku

Nedostateény pfijem K* potravou je velmi vzéac-
nou pfi¢inou, nicméné mizeme se s nim setkat v pfi-
padé pacientl s mentalni anorexii a proteino-ener-
getickou malnutrici.
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Zvyseny presun drasliku do bunék

Za normalnich okolnosti je koncentrace K* in-
tracelularné vice nez 30x vy$Si nez extracelularé.
UdrZeni tohoto koncentra¢niho rozdilu je zajistovano
Na*-K*-ATPazovou pumpou na povrchu bunék, ktera
aktivné K+ pfesouva do bunék (5). V pfipadé zvyseni
aktivity této pumpy se K* pfesouva intracelularné.
Faktory ovliviiujici tento pfesun jsou uvedeny na ob-
razku 2. Hypokalemicka periodicka paralyza je au-
tosomalné dominantni dédicné onemocnéni s epi-
zodami svalové slabosti az paralyzy, které se ob-
jevuji vétSinou v klidu po pfedchozi fyzické aktivité
Ci poziti sladkych jidel (zvySené uvolnéni adrenalinu
ainzulinu). V mezidobi atak maji nemocni plné nor-
malni hladiny K* (8). Hypokalemicka periodické pa-
ralyza byla také popsana u nemocnych s tyreotoxi-
kézou (pfedev§im muzd, Asiatl).

Z dalSich faktorli to mlze byt zvySend syn-
téza bunécnych elementd (anabolizmus) & urych-
lend produkce krevnich element( (leukocytl po sti-
mulaci rGstovymi faktory ¢i erytrocytd pfi IéEbé me-
galoblastove anemie vitaminem B,, a kyselinou lis-
tovou). Z méné Castych pfi¢in je mozno jmenovat hy-
potermii, intoxikaci bariem a chlorochinem.

Zvysené ztraty drasliku
do gastrointestindlniho traktu (GIT)

Mezi nej¢astéjsi pficiny zvySenych ztrat K* do
GIT patfi zvraceni, prijmy, drendze ZluCovych cest,
stfev a Zaludku, stfevni pistéle a abuzus laxativ.
Tyto stavy samy o sobé Casto nevedou k hypoka-
[émii, jelikoZ obsah K*v téchto tekutinach je maly,
ale sekundérné navozené zmény mohou vést k jeho
depleci (napf. pfi zvraceni dochazi v disledku ztrat
HCI k metabolické alkaléze, ktera nasledné vede
k pfesunu K*do bunék; sou¢asné se v rdmci hypo-

volémie aktivuje aldosteron, ktery vede ke zvySeni
vyluéovani K* do moci). Mezi méné Casté pficiny
ztrat K do GIT patfi vilézni adenomy stfev ¢i VIPomy
(vasoactive intestinal peptide secreting tumor).

2Zvysené ztraty drasliku do moci

Vyluéovani K* prostfednictvim ledvin se dé-
je predevsim v distalnim tubulu a kortikalnim sbér-
ném kandlku vySe popsanymi kandly. Tento pro-
ces je ovlivnén pfedevSim dvéma faktory, a to al-
dosteronem a dodavkou Na* a vody do distalni ¢asti
nefronu. Aldosteron zvy3uje reabsopci kationu Na*,
¢imz se obsah lumen stava relativné elektronegativ-
nim. V disledku toho dochazi k pasivni sekreci K*do
lumen tubulu prostfednictvim K+ kanald. V pfipadé
zvySeni aldosteronu bez soucasné zvy$eného pri-
toku distalnim tubulem (napf. pfi dehydrataci) ale hy-
pokalémie nevznikne, jelikoz efekt aldosteronu na
distalni tubulus se prakticky nem0ze uplatnit z dd-
vodu zvySené reabsorpce iontl a vody v proximal-
nim tubulu.

Mezi nejcastgjsi pficiny zvySeného vyluCovani
K+ do modi patfi abuzus diuretik (osmotickd, ace-
tazolamid, klickova a thiazidova). Priméarni hyperal-
dosteronizmus patfi mezi nejCastéjsi pficiny en-
dokrinné navozenych hypertenzi a hypokalémie je
disledkem nadmémé produkce nejdcinnéjsiho mi-
neralokortikoidniho hormonu aldosteronu. Dal$i pfi-
¢iny hypokalémie spojené s hypertenzi jsou uvedeny
v tabulce 2.

Zvlastni skupinu onemocnéni spojenych s hy-
pokalémii a souCasné metabolickou acidézou
predstavuji nékteré hereditarni choroby ledvin
(rendlni tubularni acidéza typ |.), kde zvySena re-
absorpce Na* je kompenzovana zvySenou reab-
sopci Cl. Existuji ale i situace, kdy je zvySena

Obrazek 2. Faktory ovliviujici transport drasliku z a do buriky (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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Tabulka 2. Diferencialni diagnostika hypokalémie, metabolické alkalézy a hypertenze

P Plazmaticka P .
. Sérovy . Sérovy Odpovéd na
Onemocnéni reninova X o
aldosteron . kortizol glukokortikoidy
aktivita
prinarni hyperaldosteronizmus T 4 - Ne
sekundérni ) ) — Ne
hyperaldosteronizmus
glukokortikoidy Iécitelny hyperaldosteronizmus ) 4 - Ano
zdanlivy nadbytek mineralokortikoidii 4 4 — Ano
LiddleGv syndrom d= 4 — Ne
deficience 11o-hydroxylazy a 17B-hydroxylazy 4 ) 4 Ano
Cushingliv syndrom/nemoc - T Ne

sekrece Na* doprovazena zvySenou sekreci ne-
resorbovatelnych aniond (zatimco Na* se zpétné
resorbuje) a zde se pak elektronegativita v lumen
tubulu opét vyvaZuje zvySenou sekreci K+ kation(i
(B-hydroxybutyrat u diabetického ketoacidotického
komatu, hippurat pfi poziti toluenu, vysoké davky
penicilinu &i rendlni tubularni 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 lécbu hypokalémie (10).

Mezi nejcastéjsi pficiny nefropatii spojenych se
zvySenymi ztratami soli (,salt-wasting nephropaties)
patfi Bartterdv a Gitelmandv syndrom, tubulointers-
ticialni onemocnéni ledvin (intersticidlni nefritidy,
Sj6grendv syndrom, lupusova nefritida), hyperkalcé-
mie a tubularni postizeni ledvin pfi leukémiich (2).
K hypokalémii vede také polyurickd faze rendlnich
onemocnéni (reparani faze akutniho renélniho se-
Ihani) ¢i psychogenni polydipsie. Hypokalémie byla
popsana po terapii amfotericinem B, ktery naruSe-
nim membranovych sterolll v tubuldmich buikach
mize zpUsobit jejich zvySenou permeabilitu a pro-
pustnost pro K.

Ostatni pficiny hypokalémie

Ztraty K*do potu jsou za normalni situace za-
nedbatelné, nicméné pii velké fyzické zatézi spoje-
né soucasné s dehydrataci se mohou uplatnit v pa-
togenezi hypokalémie.

Arteficialné Ize navodit hypokalémii pfi extrakor-
poralnich metodach o€istovani krve, jako jsou dialy-
za Ci plazmaferéza (pokud se jako substituéni roztok
pouziva albumin).

Klinické@ manifestace hypokalémie
Klinicky manifestni se hypokalémie stava vét-
Sinou az v situaci, kdy sérové hodnoty K+ poklesnou
pod 3,0 mmol/l. U fady nemocnych se objevuji nej-
prve kieCe na prstech hornich koncetin spojené se
svalovou slabosti (vétSinou pfi del$i praci), jako za-
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svalovych skupin, které trvaji rizné dlouhou dobu.
Pokud postihuji svalstvo hrudniho koSe, mize si
nemocny stéZovat na dechové obtize. Srde¢ni po-
stizeni se Casto manifestuje extrasystolii, kterou ne-
mocny mize vnimat jako pocity ,pfeskakovani* srd-
ce. Poruchy ¢innosti hladkého svalstva stfev pii hy-
pokalémii mohou vést az k obrazu paralytického
ileu. Nemocni mivaji zvySeny meteorizmus, obstipa-
ci. Hodnoty krevniho tlaku zaviseji na vyvolavajici
zvySend. Déletrvajici hypokalémie mize vést ke ka-
liopenické nefropatii, kterd nese rysy tubulointersti-
cialni nefritidy.

Laboratorni ndlezy
a diferencidlni diagnostika

Z hlediska posuzovani zavaznosti hypokalémie
je nutné kromé stanoveni sérové koncentrace K* vy-
Setfit i acidobazickou rovnovahu, hladinu magnézia,
odpady Na*, K* a CI- do mo¢i. Z hlediska posouzeni
rendlni a extrarendlni pfiCiny hypokalémie se jako
arbitralni hranice udava kaliurie 20 mmol/24 hod.
Pokud je nizsi, jde s velkou pravdépodobnosti 0 ex-
trarendlni pficinu, pfi vySSich hodnotach se na hy-
pokalémii podileji pfedevSim zmény na urovni led-
vin (obrazek 3). Chronicka rendini onemocnéni a ta-
ké nékteré Iéky mohou zvySovat frakéni exkreci K*
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(FE ). Za normalni situace se FE , pohybuje me-
zi 10-20 %. P¥i redukci po¢tu fungujicich nefrond se
hodnoty FE  zvySuji az nad 100 %. Tyto vypocty
nam mohou pomoci v diferencialné diagnostické
rozvaze o etiologii hypokalémie.

Na EKG se hypokalémie mize manifestovat sni-
Zenim viny T, objevenim se viny U, snizenim seg-
mentu ST a ¢asto byvaji pfitomné Cetné extrasystoly.
Frekvence je spiSe zrychlena.

Z hlediska diferenciélni diagnostiky hypokalé-
mie m& nejvétsi pfinos dobfe odebrana anamnéza.
Ta ndm m{iZe vyznamné pomoci v patrani po pfi¢iné
hypokalémie. Diferencidlni diagnostika hypokalémie
spojena s metabolickou alkaldézou a hypotenzi je
uvedena na obrazku 3 a s hypertenzi v tabulce 2.

Terapie

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

U téz8ich forem je nutna peroralini substituce
preparaty obsahujicimi kaliové soli. NejCastéji uzi-
vany je kalium chlorid (Kalnormin - 1 tbl. obsa-
huje 530mg ionizovaného drasliku, Kalium chlo-
ratum — 1 tbl. obsahuje 265 mg ionizovaného dras-
liku). V pfipadé soucasné pfitomné metabolické
acidozy je vhodnéjsi draslik suplementovat kalium
citratem (napf. u rendlni tubularni acidézy I. a Il.
typu) a nebo kalium hydrogenkarbonatem. KCI ma
oproti dvéma vySe zminénym slouceninam ale vy-
hodu v tom, Ze rychleji a dlouhodobéji zvySuije hla-
dinu K*. Je to pravdépodobné zplisobeno del$im
setrvavanim chloridu v ECT, zatimco bikarbonat
(i citrét, ktery se rychle metabolizuje na bikarbo-
nat) maji vétsi schopnost vstupovat do bunék a tim
unikat z ECT. Druhou alternativou, jak zvysit hla-
dinu sérového K, je sniZit jeho vylu€ovani do mo-

Obrazek 3. Diferencialné diagnostické schéma hypokalémie spojené s metabolickou alkalézou (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.)

Hypokalémie,

metabolicka alkal6za

Hypertenze
primarni hyperaldosteronizmus

LiddleCiv syndrom

zdanlivy nadbytek mineralokortikoidd
terapie glukokortikoidy

deficit 17 -hydroxyldzy a 11 -hydroxyldzy
glukokortikoidy — senzitivni aldosteronizmus

Normalni
krevni tlak

Chloridy
v mogi

<10 mmol/l > 20 mmol/l
zvraceni Bartter(iv syndrom
nasogastricka sonda GitelmanQv syndrom
nizky pfijem potravou terapie diuretiky
cysticka fibréza

adenom stfeva

stav po vysazeni diuretik
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¢i, a to podanim kalium Setficich diuretik (amilorid,
spironolakton) (1).

Volba terapie by méla brat ohled na etiologii hy-
pokalémie. Napf. samotnd suplemetace K*v pfipadé
primarniho hyperaldosteronizmu nepovede k upra-
vé kalémie. Zde je nutné podat blokator aldosteronu
spironolakton v davce 50-100mg. Naopak amilorid
je vhodny tam, kde hladiny aldosteronu nejsou zvy-
Sené. U hypokalémii spojenych s hypertenzi a zvy-
Senou aktivitou mineralokortikoidniho receptoru
v buiikdch sbérnych kanalkd ledviny Ize hypokalémii
(a hypertenzi) upravit podavanim glukokortikoidu
(dexametazon) (tabulka 2).

Pfi substituci K*je nutné, aby jeho pfijem byl vét-
§i nez mocové vyluéovani. Po zahdjeni suplemen-
tace Krdochdzi ¢asto ke zvySenému vylucovani K+
do moci a sérové koncentrace K se pfili§ nezvysuij.
Tady je pak vhodné kombinovat substituci s poda-
vanim kalium — retenénich diuretik ¢i upravovat vy-
volavajici pfi¢inu (acidéza, hypomagnezémie, ener-
geticky deficit pfi katabolizmu atd.)

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.
pokalémii podanim chloridu draselného intravendz-
né. V pfipadé aplikace do periferni Zily by koncent-
race KCI neméla prevysit 30 mmol/l a rychlost po-
dani 20 mmol/hod. Pokud podavame roztok do cen-
trainiho Zilniho katetru, pak mdze byt koncentrace
dvojnasobna (60 mmol/l). U nas bézné dostupny
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7,45% roztok KCI obsahuje v 10ml roztoku 395mg
ionizovaného drasliku (=10 mmol K*). V pfipadé po-
tfeby je sou¢asné mozné suplementovat i magnézi-
um a aplikovat magnesium sulfuricum 10 ¢i 20% roz-
tok (MgSO, - 10ml 10% roztoku obsahuje 8,3 mmol
magnézia) ¢i kombinovany preparat Cardilan (10ml
roztoku obsahuje 2,7 mmol K* a 1,39 mmol Mg?).
Je-li nemocny ve stavu Zivot ohroZzujici hypokalémie
<1,5 mmol/I s arytmiemi na EKG, pak je mozné apli-
kovat bolus KCI v davce 4,5 mmol béhem 1 minuty
a pak pokraCovat v trvalé substituci maximalni rych-
losti 1 mmol/min. V téchto pfipadech je nezbytné
frekvenéné kontrolovat hladinu kalia (napf. pomoci
ionometrd) (9).

Nezbytnym pfedpokladem k dosazeni normoka-
|émie je Uprava objemu ECT.

Literatura

Zaveér

Hypokalémie m{ze byt Zivot ohroZuijici stav, a pro-
to je nutné ji pfedchézet. V pfipadé vrozenych one-
mocnéni vedoucich k hypokalémii je nezbytné do-
Zivotni sledovéni nemocnych s frekventni kontrolou
hladiny K*. U stavil ziskanych &i navozenych lé¢bou je
potieba na moznost hypokalémie myslet a pfedchazet
ji (véasna suplementace K* ¢i vhodna volba terapie,
napf. kombinace thiazidovych diuretik a amiloridem).
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