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Hyperkalemie: elektrofyziologické souvislosti a jejich vyznam pro klinickou praxi

zejména pfi rychlém vzestupu kalemie. Nej¢asnéjsim nalezem byvaji
vysoké, hrotnaté T viny (Obr. 1), nej¢astéji v prekordidlnich svodech (V2—
V4). Soucasné se mohou objevovat fascikulami blokady levého Tawarova
raménka. Se zvysujici se kalemif dochdzi postupné k prodlouzenf atrioven-
trikuldrniho prevodu, snizenf amplitudy P vIn a rozvoji atrioventrikuldrniho
bloku 1. stupné. Pri dal$im vzestupu koncentrace kalia mohou P viny zcela
vymizet a mUZe se objevit sinusové zastava (Tab. 2). Hyperkalemie mUze
rovnéz zpUsobovat zmény ST segmentu, které mohou imitovat obraz
akutniho infarktu myokardu. U tézké hyperkalemie dochazi k vyraznému
zpomalenfintraventrikuldrniho vedent, které se mUZe projevit atypickymi
blokddami Tawarovych ramének a progresivnim rozsifenim komplexu
QRS. TerminaInimi projevy mohou byt komorova fibrilace, charakteristicky
,sinusoidaini” tvar EKG kfivky (Obr. 2) a ndsledné asystolie [4, 5]. Uvedené
elektrofyziologické zmény predstavuji hlavni patofyziologicky zéklad
akutnich terapeutickych intervenci pfi hyperkalemii, jejichz cilem je
rychla stabilizace elektrické aktivity myokardu a snizeni extracelularn{
koncentrace kalia.

Fyziologicka logika lééby hyperkalemie

Cilem lécby hyperkalemie je obnovit elektrickou stabilitu myokardu
a normalizovat distribuci kalia mezi intracelularnim a extracelularnim
prostorem. Terapeutické intervence proto sledujf tfi zakladni fyziolo-
gické principy: stabilizaci membrany, redistribuci kalia do bunék a jeho

naslednou eliminaci z organismu [2, 3, 71.

Obr. 2. Typicky ndlez na EKG pfi zdvazné hyperkalemii

Tab. 2. Typické EKG zmény dle zdvaznosti hyperkalemie

Kalemie (mmol/I) Typické EKG zmény

5,5-6,5 hrotnaté T viny

6,5-75 zplosténi / zanik P

>75 rozsiteni QRS, sinusoidalni kiivka, VF, asystolie

Legenda: EKG - elektrokardiogratfie, VF - fibrilace komor.

Prvnim krokem je stabilizace kardiomyocytarni membrany, jejimz
cilem je rychlé snizeni rizika malignich arytmii. Podani kalcia zvysu-
je prah excitace a zmirfuje depolarizacni Ucinek hyperkalemie na
membranovy potencidl. Dochazi k obnoveni rozdilu mezi klidovym
(RMP) a prahovym (TP) potencidlem a ke zvyseni elektrické stability
myokardu [3, 6]. Druhym krokem je rychld intracelularni redistribuce
kalia, ktera sniZuje jeho extracelularni koncentraci, aniz by ovlivni-
la celkovy obsah kalia v organismu. K redistribuci kalia jsou vyuzi-
vany rezimy zalozené na podavani glukézy s inzulinem a zejména
B,-agonisté, pfipadné v kombinaci s korekci metabolické acidozy.
Mechanismem je zejména stimulace Na*/K*-ATPazy a obnoveni trans-
membranového elektrochemického gradientu [6]. Tfetim krokem
je eliminace nadbytku kalia z organismu, kterd predstavuje jedinou
definitivni 1é¢bu hyperkalemie. Za fyziologickych podminek probiha
exkrece pfedevsim ledvinami prostfednictvim tubularnfho aparatu,
jeho? aktivitu Ize zvysit diuretiky. Pfi nedostatecné rendini funkci je
mozné vyuzit extrarendlni eliminaci pomoci stfevnich vazacl kalia

nebo dialyzy [3, 6].

EKG ndlez u pacienta s hyperkalemii 11,5 mmol/I. Typicky je tvar kfivky pfipomingjici sinusoidu. EKG z archivu MUDr. Filipa Varhanika, I. interni klinika kardioangiologickd,
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