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Hyperkalemie: elektrofyziologické souvislosti a jejich vyznam pro klinickou praxi

Lécba hyperkalemie proto nesméfuje pouze ke korekci labo-
ratorni hodnoty kalemie, ale pfedevsim k obnoveni norméiniho
elektrofyziologického prostiedi myokardu a k prevenci zivot ohro-
Zujicich arytmif.

Soucasné terapeutické moznostilécby
hyperkalemie

Terapeutické intervence pfi hyperkalemii Ize z fyziologického hlediska
rozdélit do tf zékladnich kategorif: stabilizace membrany kardiomyo-
cytl, redistribuce kalia do intraceluldrniho prostoru a eliminace kalia
z organismu. Jednotlivé postupy se lisi mechanismem ucinku, rychlosti
nastupu efektu i klinickou rolf v akutni [é¢bé.

V klinické praxijsou tyto intervence ¢asto kombinovény tak, aby bylo
dosazeno rychlé stabilizace elektrické aktivity myokardu a soucasné
snizeni extracelularnf koncentrace kalia. Pfehled hlavnich terapeutickych
postupd shrnuje tabulka 3.

Kalcium

Kalcium pfedstavuje prvni terapeuticky krok pfi hyperkalemii spojené
s vyznamnymi EKG zménami nebo arytmiemi. Jeho podéani vede
krychlé stabilizaci elektrické aktivity myokardu a snizenf rizika malig-
nich arytmii. U¢inek nastupuje béhem nékolika minut, aviak je pouze
docasny a nevede ke snizeni koncentrace kalia v séru [6]. Kalcium je
indikovano predevsim pfi zivot ohrozujicich EKG zméndch, jako jsou
absence P vIn, vyrazné rozsifeni komplexu QRS nebo sinusoidalni
tvar kfivky.

V klinické praxi jsou dostupné dvé soli — kalcium chloratum a kal-
cium gluconicum. Kalcium chloratum obsahuje pfiblizné trojndsobné
mnozstvi iontl kalcia, kalcium gluconicum méné drazdi Zilni sténu,
nicméné oba pfipravky mohou pfi extravazaci zpUsobit tkdriovou ne-
krozu. Kalcium chloratum je preferovdno zejména u hemodynamicky
nestabilnich pacientl nebo pfi srdecni zastavé [7]. Doporucené davko-
vani je 30 ml 10% kalcium gluconicum intravendzné béhem 10 minut
nebo 10 ml 10% kalcium chloratum béhem 5 minut [2]. Systematicky
prehled a metaanalyza neprokdzaly jednoznacny vliv kalcia na klinické
vysledky lécby hyperkalemie, jeho pouziti je viak na zékladé patofy-
ziologické racionality a odborného konsenzu stale doporu¢ovéno
v akutnich situacich a je zahrnuto v recentnich doporucenich Evropské
resuscitacni spolecnosti [2, 8, 9].

Tab. 3. Prehled terapeutickych intervenci pfi hyperkalemii

Inzulin a glukoéza
Inzulin s glukézou predstavuje jednu z nejucinnéjsich metod rychlé
redistribuce kalia pfi akutni hyperkalemii. Pokles kalemie obvykle
dosahuje 0,6-1,2 mmol/l béhem prvnihodiny, pfi¢emz ndstup Ucinku
nastava pfiblizné do 15 minut a maximalni efekt je pozorovén po
20-30 minutach. U¢inek pretrvavé priblizné dvé hodiny a po jeho
odeznéni mlze dojit k rebound hyperkalemii [6, 7]. Standardnf
rezim zahrnuje podani 10 jednotek rychle plsobiciho inzulinu intra-
vendzné spolu s 25 g glukdzy béhem 15-30 minut. Pfed podanim
je nutné zkontrolovat glykemii a v pfipadé nizSich hodnot doplnit
daldi glukdzu nebo zahdjit infuzi glukdzy k prevenci hypoglykemie
[6]. Hlavnim neZzadoucim ucinkem je hypoglykemie, jejiz riziko je
vyssi zejména u pacientl s rendlnf insuficienci nebo u pacientl bez
diabetu mellitu [7].

Randomizované studie a systematické prehledy podporuji pouZitf
inzulinu s glukézou jako jedné z nejucinnéjsich metod rychlé redistri-
buce kalia pfi akutni hyperkalemii [2, 8, 9].

B2-agonisté

B,-agonisté predstavuji dalsi moznost rychlé redistribuce kalia do intra-
celularniho prostoru. Nejcastéji pouzivanym preparatem je salbutamol,
ktery Ize podavat inhalaci nebo intravendzné, pficemz preferovana je
inhala¢ni forma. Nebuliza¢ni podani v dédvce 10-20 mg mUze snizit
kalemii pfiblizné o 0,9 mmol/I béhem dvou hodin. Kombinace s inzu-
linem a glukézou mize tento efekt déle zvysit a prodlouzit jeho trvani
[6, 71. Nezadouci Ucinky zahrnujf tachykardii, tremor, palpitace, bolest
hlavy nebo Uzkost. U pacientl 1é¢enych neselektivnimi B-blokétory
mUZe byt Ucinek na pokles kalemie snizen [6]. Randomizované studie
a systematické prehledy potvrzuji efektivitu salbutamolu pfi snizovani
kalemie u pacientt s i bez rendintho postizeni [10].

Bikarbonat sodny

Podani bikarbonétu sodného mze prispét ke snizeni kalemie zejména
u pacientl s metabolickou acidézou. Pfi normalnim pH je jeho efekt na
koncentraci kalia obvykle omezeny a neni proto rutinné doporucovan
[6]. Systematické pfehledy a metaanalyzy ukazujf, Ze jeho Ucinnost je
nizsi nez u inzulinu s glukézou nebo B,-agonistd a klinicky vyznamny
pokles kalemie byl pozorovan predevsim u pacientl s tézkou meta-
bolickou acidézou [9, 111.

Intervence Mechanismus tcinku Nastup tcinku Pokles K* Fyziologicky efekt Klinicka role

Kalcium zvydenf prahového potenciélu kardiomyocytt — 1-3 min z4dny stabilizace myokardu prvni krok pfi EKG
stabilizace membrany zmeénéch

Inzulin + glukéza stimulace Na*/K*-ATPazy — 15-30 min 0,6-1,2 mmol/I redistribuce nejucinnéjsi
intraceluldrni pfesun K redistribuce

B,-agonisté stimulace Na*/K"-ATPazy a Na*-K*-Cl 30-120 min ~0,9 mmol/I redistribuce doplInék k inzulinu
kotransportéru

Bikarbonét sodny alkalizace — intraceluldrni pfesun K* + variabilnf maly redistribuce / hlavné pfi acidéze
rendinf exkrece eliminace

Diuretika zvyseni rendini sekrece K v distalnim nefronu hodiny variabilni eliminace pfi hypervolemii

Dialyza mimotélni odstranéni K* 30-60 min ~1 mmol/I/h eliminace nejucinnéjsi eliminace

Stfevni vazace jontovd vyména ve stieve 1-6h variabilni eliminace spise chronickd lé¢ba

Legenda: Na* - sodikovy kation, K* — draslikovy kation, Cl- - chloridovy anion, ATP — adenosintrifosfdt, min — minuta, h — hodina, EKG — elektrokardiografie.
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