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Optimdlnf hladina kalia u pacient(i se srdecnim selhdnim

objeven zakladni mechanismus transmembranové vymény sodiku
a drasliku — Na*/K*-ATPaza (5).

Celkové mnozstvi drasliku v lidském téle se pohybuje mezi 100-150 g,
pficemZ jeho absolutni mnoZstvi zavisi na aktivni svalové hmoté, kterd
je jeho hlavnim zdrojem. Draslik je hlavnim intraceluldrnim kationtem.
Intraceluldrni podil kalia v organismu dosahuje 98 % hodnoty celkové-
ho mnozstvi a jeho intraceluldmi koncentrace se pohybuje v rozmezf
100-140 mmol/I. Extraceluldrni podil kalia se pohybuje kolem 2 %, jeho
koncentrace se pohybuje v rozmezi 3,6-5,2 mmol/I. Zatimco vétsina
intraceluldriho drasliku se véZe na makromolekularnf struktury, hlavné
na polysacharidy a bilkoviny, extraceluldrni draslik je prakticky zcela ioni-
zovan (kation K*).

Mezi zékladni role drasliku v téle patfi: udrzovani osmotického tla-
ku (spole¢né s natriem, fosfaty a bilkovinami), je klicovym prvkem pro
udrzovani elektrofyziologické stability bunék, kdy ovliviiuje drazdivost
a kontraktilitu, ma vyznam pro stabilitu bunéenych membran nervové
soustavy, je nezbytny pro spravnou funkci fady enzym (napf. pyruvat-
kindzy), ma vyznam pro rlst a déleni bunék, hraje vyznamnou roli v udr-
Zovéni acidobazické rovnovéhy, je nezbytny pro metabolismus glukézy
a syntézu glykogenu.

Ke vstfebavan( drasliku do téla dochazi v hornich ¢astech traviciho
traktu pasivnim mechanismem. V oblasti tra¢nfku dochazi v zavislosti
na celkovém obsahu drasliku v téle jak k resorpci, tak sekreci v pifpadé
jeho nadbytku.

Na urovni bunék ma hlavni roli v transportu kalia do nitra bunky
sodiko-draslikovad pumpa (Na*/K*-ATP4aza), kterd umozriuje smeénu 2 kati-
ontd drasliku do nitra buriky za 3 kationty sodiku, které sméfuji vné buriky.
Tato pumpa je lokalizovana na viech bunécnych membranach, které maj
elektrickou aktivitu (svalové a nervové buriky). Hlavni funkci je stabilizace
klidového rozlozenf iontd, resp. klidového membranového potencialu.

Vylucovani drasliku ledvinami je komplexni déj. V proximalnim tubulu
je draslik vylu¢ovén funkci Na*/K*-ATPazy, v tlustém raménku Henleovy
klicky je vylucovani drasliku zavislé na spravné funkci nékolika membra-
novych kandll: NKCC2 (,furosemid-senzitivni”) kanal, ROMK ¢i CIGKb
kandl. V distalnich ¢astech tubulu je to pak ROMK kandl a dale NCCT
(,thiazid-senzitivni”) kandl. Z hlediska kvantity je nejvétsi mnozstvi K*
transportovano v kortikalnf ¢asti sbérnych kanalkd, kde kromé ROMK
kandlu se K* sménuje K*/Cl- kotransportem a K~/H* sménou; soucasné je
zde aktivni i Na*/K*-ATPazova pumpa (6).

Udrzeni optimalni koncentrace drasliku v intra- a extracelularnim
prostoru je zasadni. Hlavni roli ma& Na*/K*-ATPazova pumpa. Na udrzeni
optimalni koncentrace mezi intra- a extraceluldrnim prostorem maji vliv
nékteré vyznamné faktory. Aktivitu Na*/K*-ATPazy ovliviiuje kalemie,
aldosteron, inzulin a katecholaminy. Vstup drasliku do bunky zvysuje
inzulin, beta-2 adrenergni stimulace, alkalické pH a glukéza. Nasledkem
mUze byt pokles kalemie. Naopak acidéza ¢&i katabolismus zvy3ujf hladinu
extraceluldriho kalia.

Hypokalemie a jeji rizika unemocnych
se srdecnim selhanim

Hypokalemie je definovana snizenim hladiny kalia v perifernf krvi
pod hodnotu 3,5 mmol/Il. Mezi hlavni pfi¢iny hypokalemie patfi:
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B sniZeni pfijmu kalia v disledku dlouhodobého hladovéni, nedosta-
te¢né suplementace kalia,

B zvyseny pfesun do bunék v disledku alkalézy, zvysené hladiny
inzulinu, aktivace B-adrenergnich receptor (3-mimetika, stres),
hypokalemicka periodickd paralyza, zvysend syntéza bunék (ana-
bolismus, leukemie), hypotermie a dalsf,

B zvysSené ztraty do zazivaciho traktu v dUsledku prdjmd, sekrece
stfevnimi pistélemi, pfi naduzivani laxativ, pfi viloznich adenomech
a podobné,

B zvySenymi ztrdtami ledvinami v dlsledku pouzivani diuretik, pri-
marniho hyperaldosteronismu, ztrat zaludecnich tekutin zvracenim,
v dlsledku metabolické acidozy (diabeticka ketoacidoza, renal-
ni tubularni acidéza, nékterych onemocnéni ledvin (Bartterova
a Gitelmanova syndromu), hypomagnezemie, polyurie,
zvysené ztraty potem,
dialyza,
hemodialyza ¢i plazmaferéza (pokud se jako nahradni roztok po-
uzival albumin).

Pro kardiologické pacienty je relevantni pfedevsim chronické po-
uzivani diuretik, dlouhodobé snizeny pfijem potravy v pokrocilych
stadiich srde¢niho selhani, nedostate¢na suplementace kalia v pfipadé
pouzivani diuretiky, z dalsich faktor( se mdze uplatnit zvysena hladina
katecholamind, kterd provazi chronické srdecni selhani.

Klinicka manifestace hypokalemie zahrnuje siroké spektrum pfi-
znakd, mezi které patif kardidlni, neuromuskuldrni, metabolické, renaini
a endokrinni symptomy, které sumarizuje tabulka 1.

PFi diagnostice hypokalemie je nutné vénovat pozornost anamnéze
(detekce vyvolavajicich pficin), pfi laboratorni diagnostice je nutné
vénovat pozornost nejenom hladiné kalia, ale také ostatnich mineral{
(magnezia) a stavu acidobazické rovnovahy. Pfi posouzeni rendinf
a extrarendlnf etiologie vyznamné pomUzZe vysetfeni kaliurie (hodnota
pod 20 mmol/24 hod. svéd¢i pro extrarenalni pricinu).

U nemocnych se srde¢nim selhdnim maze mit hypokalemie fatalni
nasledky. Mezi jeji hlavni patofyziologické mechanismy uplatiujici se
unemocnych s hypokalemif a srde¢nim selhdnim patfi vznik hypokale-
mif indikovanych komorovych arytmii. Nedavné experimentalni studie
naznacujf, Ze hypokalemif vyvolané arytmie jsou iniciovany snizenou
aktivitou Na*/K*-ATP4zy, coz nasledné vede k pretizeni Ca2*, aktivaci
Ca2*/kalmodulin-dependentnikindzy Il a rozvoji naslednych depolari-
zaci. Vysledkem je narlst vyskytu pfedevsim komorovych extrasystol

Tabulka €. 1. Hypokalemie - klinickd manifestace.

Pfiznaky Klinicka manifestace

palpitace, poruchy védomi az nédhlé umrti

EKG obraz s poruchami vedeni a rytmu (nizké/
kardiaIni invertované viny T, pozitivni viny U, prodlouzeni QT

Useku, supraventrikuldrni a komorové arytmie (v¢etné
torsade de pointes))

svalova slabost az paralyza vcetné postizenf
respiracniho svalstva, obstipace az paralyticky ileus,
ischemie svall/rabdomyolyza

neuromuskularni

metabolické  sekrece inzulinu, ¥ glukézové tolerance

rendln kaliopenicka nefropatie, ¥ koncentra¢ni schopnosti
ledvin (polyurie, polydipsie, Zizen)

endokrinni d sekrece aldosteronu a inzulinu, T produkce reninu
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