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Hyperkalemie: elektrofyziologické souvislosti a jejich vyznam pro klinickou praxi

K" current) a zpozdéné usmérnujiciho proudu IKr (delayed-rectifier K*
current). Vysledkem je urychleni repolarizace a zkraceni trvani ak¢niho
potencidlu. V Purkyriovych vidknech se tento efekt projevuje zejména
zkrdcenim platé faze akéniho potencidlu, coz mize ménit regiondlni
charakter repolarizace komor. Souc¢asné dochazi ke zpomaleni diasto-
lické depolarizace, kterad ovliviiuje automatismus specializované pre-
vodni tkdné [4, 5]. Citlivost jednotlivych struktur myokardu na zvyseni
extraceluldrniho K* nenf jednotnd. Nejvyssi citlivost vykazuje sifiovy
tury pfevodniho systému. Tato heterogenita vede k nerovnomeérnym
zméndm excitability i rychlosti vedeni vzruchu a vytvafi podminky pro
vznik zédvaznych poruch rytmu [4].

Mechanismy arytmogenicity hyperkalemie
Arytmogenni potencidl hyperkalemie vyplyva z kombinace zmén
excitability, vedeni vzruchu a repolarizace. Zmény jsou dynamické
a jejich charakter zéavisi na koncentraci extraceluldriho kalia. U¢inek
hyperkalemie proto nenf linearni, ale ma bifazicky charakter.

V Casné fazi hyperkalemie vede zmenseni rozdilu mezi klidovym
membranovym potencidlem (RMP) a prahovym potencidlem (TP) k pfi-
blizeni membranového napéti k prahu excitace a pfechodné zvysenf
excitability myokardu a usnadnéni vzniku ektopickych impulzd, které
mohou pUlsobit jako spoustéci mechanismus arytmie. S dalsim vze-
stupem kalemie v3ak zacina prevladat inaktivace rychlych sodikovych

Obr. 1. Typicky ndlez na EKG pii sttedné zdvazné hyperkalemii

kanald, pokles maximalniho sodikového proudu a snizeni strmosti
vzestupné faze ak¢niho potencidlu (dV/dT). Vysledkem je zpomale-
ni vedeni vzruchu v myokardu. Zpomalené a nehomogenni vedenf
vytvaif podminky pro vznik reentry mechanism(, protoZze umozniuje
vznik funkéniho bloku a cirkulaci vzruchu v prostredi nerovnomérné
excitability [4]. Regiondlnirozdily v citlivosti jednotlivych struktur myo-
kardu — zejména mezi sifovym myokardem, komorovym myokardem
a pfevodnim systémem — dale zvysuji disperzi vedenf a refrakterity.
Soucasné zkraceni akéniho potencialu a zmény repolarizacnich proudu
modifikujf efektivni refrakterni periodu, coz pfispiva k elektrické nesta-
bilité myokardu [4, 5]. Hyperkalemie tak soucasné vytvaii arytmogenni
substrat (nehomogenni vedeni vzruchu) a spoustéci mechanismus
(zvysena excitabilita v ¢asné fazi). Uvedené mechanismy zvysuji vul-
nerabilitu myokardu k Sirokému spektru poruch rytmu — sifiové ¢i
komorové arytmie, pfevodni poruchy az asystolie [4].

EKG projevy hyperkalemie

Hyperkalemie mUze vyvoldvat charakteristické zmény na elektrokardio-
gramu (EKG), jejichZ typ a zavaZnost zavisi pfedeviim na koncentraci
kalia a rychlosti jejiho vzestupu. Vyskyt zmén na EKG ale neni sdm o sobé
spolehlivym ukazatelem zadvaznosti hyperkalemie. Senzitivita EKG nalezu
je relativné nizka a jeho podobu ovliviiuje fada dalsich faktord, véetné
pH, koncentraci katecholamind, inzulinu, kalcia a sodiku, osmolarity ¢i
pfitomnosti ischemie myokardu [4-6]. Typické EKG zmény se objevujf

EKG ndlez u pacienta s hyperkalemii'v pdsmu 5,5-6,0 mmol/I. Typické jsou hrotnaté viny T's predominanciv hrudnich svodech, zde V3-V5. EKG z archivu MUDr. Filipa Var-

hanika, I. interni klinika kardioangiologickd, Fakultni nemocnice Hradec Krdlové.
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