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Uvod

Kalium je elektrolyt zodpovédny za udrzovani normalnich transmem-
brénovych potencidll diky svému vyznamnému koncentra¢nimu
gradientu — intracelularni koncentrace je 30-40x vy33i neZ extraceluldrni
[1]. Hyperkalemie (Tab. 1) patfi mezi nejcastéjsi a potencidlné nejza-
vaznéjdi elektrolytové poruchy v akutni mediciné. Jeji klinicky vyznam
nespociva pouze v absolutni hodnoté kalemie, ale pfedevsim v dopadu
na elektrickou stabilitu myokardu. Zvyseni extraceluldrni koncentrace
kalia méni transmembranovy potencidl, ovliviiuje excitabilitu a rychlost
vedeni vzruchu a mlze vést k Sirokému spektru poruch rytmu - od
benignich zmén EKG az po maligni arytmie a asystolii. Cilem ¢lanku
je shrnout fyziologické mechanismy elektrické toxicity hyperkalemie
a mechanismy Ucinku nejcastéjsich [éCebnych intervenci pouzivanych
v klinické praxi.

Tab. 1. Klinickd stratifikace hyperkalemie [2]

Stupen hyperkalemie Laboratorni hodnota
mirna 5,5-59mmol/I
stredné zavazna 6,0-6,4 mmol/I
zavazna >6,5mmol/Il

Legenda: mmol/I — milimol na litr.

Regulace homeostazy kalia

Homeostdaza kalia je vysledkem koordinované regulace mezi gastro-
intestinalni absorpci, intracelularni redistribuci a rendlni exkreci. Po
absorpci kalia z gastrointestindlniho traktu vede zvyseni jeho koncen-
trace v portdlnim fecisti k uvolnéni inzulinu z pankreatu. Inzulin pdsobf
predevsim na kosterni svalstvo, kde aktivuje Na*/K*-ATPazu a stimuluje
bunécny metabolismus, ¢imz podporuje intraceluldrni pfesun kalia [3].
V ledvinéch je priblizné 90 % filtrovaného kalia zpétné vstfebdvano

v proximalnim tubulu a v Henleové kli¢ce, pfevazné v souvislosti s re-
absorpci sodiku a vody. Regulovand sekrece kalia probihd v distalnim
tubulu a sbérném kanalku. Zvysentiintracelularni koncentrace kalia v pe-
ritubularnich bunkach aktivuje renin-angiotenzin-aldosteronovy systém
(RAAS). Aldosteron nésledné stimuluje Na*/K*-ATPazu v basolaterdlni
membrané a podporuje sekreci kalia do moci [3]. Za fyziologickych
podminek predstavujf ledviny hlavni cestu eliminace kalia a zajistujf
priblizné 90 % jeho celkové exkrece. Gastrointestinalni trakt ma za nor-
malnich okolnosti pouze minoritni roli, avsak pfi hyperkalemii — zejména
u pacientl s renalni insuficienci — maze jeho podil na eliminaci vzrdst
az na priblizné 30 %. Sekrece kalia enterocyty probiha prostrednictvim
kalcium-dependentnich draselnych kandld [3].

Elektrofyziologické uc¢inky hyperkalemie
Zvysen{extracelularni koncentrace kalia snizuje jeho transmembranovy
gradient, ktery urcuje klidovy membrénovy potencidl (resting membrane
potential, RMP). Vysledkem je posun gradientu k méné negativnim hod-
notdm a z toho vyplyvajici ¢aste¢nd depolarizace bunécné membrany.
Stupen depolarizace nasledné ovliviuje jak excitabilitu, tak rychlost
vedenivzruchu v myokardu [5].V ¢asné fazi hyperkalemie klesd RMP vy-
raznéji nez prahovy potencial (threshold potential, TP), ¢imz se zmen3uje
rozdil mezi obéma hodnotamia membranové napéti se pfiblizuje prahu
excitace — vznikly stav mUze pfechodné zvysovat excitabilitu myokardu.
PYi dalsim vzestupu kalemie viak pretrvavajici depolarizace postupné
inaktivuje rychlé sodikové kanaly, coZ vede ke snizeni maximalniho
sodikového proudu (INa) a ke zpomaleni vzestupné faze ak¢niho po-
tencidlu (dV/dT). Tento mechanismus se pfi vy$sich koncentracich kalia
Hyperkalemie souc¢asné zvysuje permeabilitu membrany pro kalium
aktivaci vnitiné usmeérnujiciho draslikového proudu IK; (inward-rectifier
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