a komorovych tachyarytmii, které mohou byt pficinou smrti pacienta
(7). Hlavnimi mechanismy vzniku komorovych arytmif jsou arytmie
vzniklé na podkladé abnormadlnf automacie (spousténé aktivity pfi casné
¢i opozdéné nasledné depolarizaci) a arytmie vznikajici na podkladé
navratného vzruchu (reentry arytmie).

Ukazuje se, Ze riziko téchto arytmif vyznamné stoupa jiz pfi poklesu
kalemie pod 4 mmol/l (8, 9). Mezi hlavni pfi¢iny hypokalemie v této
skupiné nemocnych patfi pouzivani diuretik a aktivace systému renin-
-angiotenzin-aldosteron (RAAS), které zpUsobuji zvysené ztréty kalia
moci (10, 11). Dalsim mechanismem je zvyseny pfesun kalia do intrace-
luldrniho prostoru v disledku chronicky zvysené aktivity sympatického
nervového systému (12). U nékterych nemocnych se srde¢nim selhanim
se mUze podilet také dilu¢ni efekt (10).

U nemocnych se srde¢nim selhdnim mize hypokalemie vyznamné
ménit bezpecnostni profil medikace. Toto plati predevsim pro digitalis,
ktery sice nepatfi mezi zakladni Iéky pro terapii srde¢nfho selhanf, avsak
pfi hypokalemii dochézi ke zvyseni toxickych projev.

V terapii hypokalemie u nemocnych se srde¢nim selhdnim se uplat-
nuje nekolik pfistupl: suplementace kalia, Uprava medikace (pouZitf
kalium Setficich diuretik, antagonist’ mineralokortikoidnich receptord,
zvyseni davky inhibitorl angiotenzin konvertujiciho enzymu/sartand
¢i u nemocnych se srde¢nim selhanim sakubitrilu/valsartanu), vzdy je
nutné odstranéni vyvolavajici pficiny.

V pfipadé vyskytu arytmif typu torsade de pointes pfi hypokalemii je
nutna korekce kalemie (s opatrnosti intraven6zné), podani magnezium
sulfatu, pfipadné izoproterenolu ¢i docasna srde¢ni stimulace s cilem

zvyseni srdecni frekvence.

Hyperkalemie a jeji rizika unemocnych
se srdecnim selhanim

Hyperkalemie je definovana zvysenim hladiny kalia v periferni krvi
nad hodnotu 5,2 mmol/I. Mezi jeji hlavni pficiny patff:
B retence drasliku:

= v dUsledku zvyseného pifjmu (infuze s K, transfuze krve, pfi

vyznamné snizené funkci ledvin v dsledku zvyseného pfijmu
potravou),

= pfi snizeni eliminace ledvinami: pfi oligurické fazi selhani ledvin,

v dUsledku snizené sekrece pfi tubuldrnich poruchach ledvin
(bunky nejsou citlivé na aldosteron), pfi hypokortikalismu i
nedmérném podavani K" Setficich diuretik,

B presun drasliku z bunék do ECT (distribu¢ni hyperkalemie):

= rozpad bunék (crush syndrom, nekroticky rozpad, hemolyza,

extrémni zaté2),

= aciddza (vyména K+ za H), hyperosmolarita, katabolismus, defi-

citu inzulinu (podporuje presun K* do bunék), podavéni 3-blo-
katorl (@antagonizuji plsobeni adrenalinu).

Pod pojmem pseudohyperkalemie rozumime falesné zvyseni hla-
diny kalia pfi nespravném odbéru krve pfi dlouhotrvajici venostaze
(dlouhé zaskrceni, hemolyza krve) ¢i po del$im cviceni.

Klinickd manifestace zahrnuje fadu nespecifickych pfiznakl (svalova
slabost, Unava, nevykonnost). Svalova slabost mze imitovat syndrom

Guillain-Barré. EKG zmény jsou velmi ¢asté a nemusi korelovat s tizi
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hyperkalemie. Patff mezi né vysoké, izké hrotnaté viny T spolu, zkracenf
QT intervaly, vina P je ¢asto nizkd, mdze absentovat (elektrokardiogram
pak imponuje jako junkeni rytmus), prodluzuje se PR interval, mohou
se objevit AV blokddy, QRS komplex je ¢asto rozsiteny, mlze se objevit
obraz poruchy vedeni v Tawarovych raménkach. Obraz mUze Ustit ve
vznik komorovych arytmif (komorové tachykardie a fibrilace komor) i
asystolie vedouci k ndhlé smrti.

Terapie hyperkalemie

PYi terapii hyperkalemie je doporu¢eno zhodnotit stav pacienta,
zhodnotit 12svodové EKG, zajistit monitoraci pacienta, vyloucit pseu-
dohyperkalemii. V pfipadé mirné hyperkalemie (5,5-59 mmol/l) je na
misté odstranéni vyvolavajici pficiny, pfipadné podani kalcia resonia
(napt. 4 X 159 per os nebo 2 x 30 g per rectum). V pfipadé stredné
zavazné hyperkalemie (6-6,4 mmol/l) je tfeba monitorovat klinicky stav,
elektrokardiogram (monitorace nemocného). V pfipadé zmén na EKG
(hrotnaté viny T, ploché/nepritomné viny P, Siroké QRS komplexy, AV
rytmy, bradykardie, komorova tachykardie) nebo zavazné hyperkalemie
(K* = 6,5 mmol/l) je indikovano intravendzni podani kalcia (10 ml 10%
kalcium chlorid nebo 30 ml 10% kalcium gluconicum), opakovat EKG
a sledovat klinicky stav. Pokud zmény pfetrvéavaji, je na misté podani
intravenozni infuze glukdzy s inzulinem — glukéza (25 g) s 10 IU kratko-
dobého inzulinu béhem 15 minut nebo 125 ml 20% glukdzy. Soucasné je
doporucovana nebulizace 10-20 mg salbutamolu. V pfipadé pretrvavani
stavu je na misté provedeni hemodialyzy.

Hyperkalemie u nemocnych se srdecnim
selhanim

Mezi nejcastéjsi priciny hyperkalemie u pacientl se srde¢nim se-
lhanim patfi medikace léky zasahujicimi do systému renin-angiotenzin-
-aldosteron: inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEi), blo-
katory AT1 receptorl (ARB) i sakubitril/valsartan zpUsobuji hyperka-
lemii inhibici sekrece aldosteronu zprostfedkované angiotenzinem-I|
nadledvinami. Souc¢asné ovliviuji pratok krve ledvinami (zpUsobujf
eferentni arterioldrni vazodilataci, kterd vede ke snizeni glomeruldrni
filtrace). Antagonisté mineralokortikoidnich receptord (MRA) pfimo
blokuji sekreci aldosteronu a tim snizuji exkreci drasliku, ndsledkem
muUze byt hyperkalemie (13, 14). Metanalyza 39 studif pfinesla data
o frekvenci hyperkalemie pfi terapii Iéky ovliviiujicimi RAAS, kdy pfi
medikaci jednim lékem je vyskyt hyperkalemie (definované jako K* >
5,5 mmol/l) pod 2 %, aviak u nemocnych s poruchou funkce ledvin ¢i
pfi terapii dvéma Iéky této skupiny se vyskyt hyperkalemie pohybuje
mezi 5-10 % (14). V této skupiné pacientl je doporuceno vénovat se
prevenci vzniku hyperkalemie. Z&sadni roli zde méa monitorace hladin
kalia a renalnich funkci pfi ambulantnich kontrolach a Uprava terapie
diuretiky a léky zvy3sujicimi hladinu kalia (ACEi, ARB, sakubutril/valsartan
a MRA). Diuretika vyznamné zvysuji exkreci drasliku ledvinami a jsou
relativné dobfe tolerovana. U nemocnych se zachovalymi rendInimi
funkcemi upfednostriujeme thiazidy nebo thiaziddm podobna diure-
tika, u nemocnych se snizenim glomeruldrnifiltrace (< 30-40 ml/min)
upfednostnujeme klickova diuretika. Soucasné sledujeme celkovou
hydrataci organismu (nadmérné snizenf hydratace je spojeno s prerenal-
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