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Ovlivňuje kalémie osud 
nemocných s chronickým 
onemocněním ledvin?

Korgaonkar S, Tilea A, Gillespie BW, Kiser M, Eisele G, Finkelstein F, Kotan‑
ko P, Pitt B, Saran R. Serum potassium and outcomes in CKD: Insights from 
the RRI‑CKD Cohort Study. Clin J Am Soc Nephrol 2010;5:762–769.

Hyperkalémie (sérová koncentrace draslíku SK ≥ 5,5 mmol/l) 
se běžně vyskytuje u pacientů s chronickým selháním ledvin 

(CHSL). U pacientů v dialyzační léčbě se prevalence hyperkalémie 
odhaduje na  5–10 % (Tzamaloukas, 1987). Předpokládá se, že 
hyperkalémie se z 2–5 % podílí na úmrtích pacientů s CHSL a je 
příčinou až 24 % všech akutních hemodialyzačních (HD) výkonů 
u  této populace pacientů (Sacchetti, 1999). Ačkoli u  pacientů 
s progredující chronickou renální nedostatečností (CKD) dochází 
k adaptačním změnám v nefronu, projevujícím se zvýšenou tubu‑
lární sekrecí vstřebaného draslíku, lze u nich poměrně často po‑
zorovat mírně zvýšené koncentrace SK. Aby byl vyloučen vznik 
závažné hyperkalémie, pacientům s CKD pokročilého stupně se 
doporučuje, aby omezili příjem draslíku v dietě. Naopak nepříz‑
nivé účinky hypokalémie (SK ≤ 3,5 mmol/l) na kardiovaskulární 
aparát byly v minulosti dostatečně popsány. U pacientů se srdečním 
selháním je hypokalémie provázena komorovými arytmiemi 
a úmrtím (Cleland, 1987). U pacientů s CKD, u nichž je výskyt 
kardiovaskulárního onemocnění a náhlého úmrtí značně vysoký, 
nebyl tento vztah studován (Go, 2004). Autoři stanovili hypotézu, 
že u  pacientů s  CKD jsou nižší koncentrace SK (≤ 3,5 mmol/l) 
spojeny se zvýšeným rizikem mortality. 

Cílem studie bylo zjistit rozložení a predikční význam SK a pří‑
padnou vazbu na  mortalitu, vývoj chronického selhání ledvin 
a složený sledovaný ukazatel (úmrtí či kardiovaskulární příhoda 
v souboru pacientů s CKD). Tato prospektivní observační studie 
u pacientů s CKD ve stadiích 3–5 byla vedena ve čtyřech nefrolo‑
gických ambulantních pracovištích v USA v  letech 2000–2006. 
Vstupní kritéria zahrnovala věk > 18 let a  clearance kreatini‑
nu ≤ 50 ml/min (dle Cockcrofta‑Gaulta). Vstupně bylo kontakto‑
váno 834 pacientů. Detaily studie byly publikovány dříve (Perlman, 
2003). Při vstupu do studie a v jejím průběhu byly sledovány úda‑
je o demografických a antropometrických parametrech, laborator‑
ní údaje, údaje o medikaci a konečně klinické výstupy (vznik CHSL, 
úmrtí, kardiovaskulární příhody/zákroky). Z 834 primárně kon‑
taktovaných pacientů bylo do  analýzy zahrnuto 820 pacientů, 
splňujících kritéria studie. Hodnoty SK hodnocené během analýzy 
byly roztříděny do následujících kategorií: ≤ 4, 4–5,5 a ≥ 5,5 mmol/l. 
Během trvání studie bylo od každého pacienta získáno v průměru 
šest hodnot SK. Pacienti byli v  průměru sledováni 2,6 roku při 
průměrném počtu tří nefrologických kontrol ročně. Pacienti byli 
převážně bělošského původu, v průměrném věku 60,5 ± 15,4 let 
(rozmezí 18–93 let) a s průměrnou odhadnutou glomerulární fil‑
trací (eGF) 25,4 ± 6,9 ml/min/1,73 m2. U 90 % pacientů byla pří‑
tomna hypertenze a  u  36 % diabetes mellitus (DM). Průměrná 
hodnota SK byla 4,6 ± 0,9 mmol/l (rozmezí 2,5–7 mmol/l). V zá‑
vislosti na  poklesu eGF v  jednotlivých stadiích CKD stoupaly 
průměrné hodnoty SK. Dále byl analyzován vztah mezi SK a někte‑
rými vybranými faktory, a to jak z hlediska jednorázových vstup‑
ních hodnot SK, tak z hlediska mnohočetných vyšetření SK u téhož 
pacienta. V časově vázaném modelu byly vyšší hodnoty SK statis‑
ticky významně častější u pacientů mužského pohlaví, u pacientů 
s nižšími hodnotami eGF, s nižšími sérovými koncentracemi oxi‑
du uhličitého (CO2), přítomností DM, léčených inhibitory angio‑

tensin‑konvertujícího enzymu (ACE) a statiny, ale s absencí diure
tik či blokátorů kalciových kanálů v  medikaci. Vztah mezi SK 
a mortalitou se projevoval křivkou ve tvaru U, na které se riziko 
mortality výrazně zvyšovalo při SK ≤ 4 mmol/l v porovnání s hod‑
notami SK v rozmezí 4–5,5 mmol/l. Podobně riziko vzniku CHSL 
významně stoupalo při SK ≤ 4 mmol/l. Pouze složený sledovaný 
parametr – kardiovaskulární příhoda či úmrtí – byl naopak spojen 
se zvýšenými hodnotami SK (≥ 5,5 mmol/l). 

Nejdůležitějším výstupem studie je zjištění, že hodnoty 
SK ≤ 4 mmol/l jsou spojeny se zvýšeným rizikem vzniku úmrtí či 
CHSL. To má svůj nemalý klinický význam, neboť hodnoty SK 
v rozmezí 3,5–3,9 mmol/l se obvykle považují za normální. Nej‑
nižší riziko mortality bylo spojeno s  hodnotami SK v  pásmu 
4,1–5,5 mmol/l, avšak toto riziko významně nestoupalo ani při 
vyšších hodnotách SK (5,5–5,9), které vzbuzují často klinické oba‑
vy a bývají důvodem k dietním či léčebným intervencím. Ačkoli 
v minulosti nebyla vazba mezi hypokalémií a mortalitou v popu‑
laci pacientů s CKD systematicky studována a popsána, není tento 
nález nečekaný. Nízké koncentrace SK ovlivňují klidový membrá‑
nový potenciál myokardu, který zvyšuje pravděpodobnost vzniku 
komorových arytmií a náhlého úmrtí (Schulman, 1990). Hypo
kalémie rovněž predisponuje k rozvoji diastolické dysfunkce, to‑
xicitě digoxinu a inzulinové rezistenci, které vesměs zvyšují riziko 
kardiovaskulárních příhod a úmrtí. Současné doporučené postupy 
American Heart Association/American College of Cardiology 
nabádají u pacientů s chronickým srdečním selháním k udržení SK 

v  rozmezí 4–5 mmol/l. Výsledky této studie svědčí ve  prospěch 
těchto doporučení rovněž u pacientů s CKD. Vztah mezi koncen‑
tracemi SK a vybranými sledovanými parametry v této studii lze 
v některých případech objasnit poměrně snadno (např. vztah mezi 
SK a léčbou diuretiky, eGF či sérovými koncentracemi CO2), v jiných 
případech (např. vztah mezi SK a přítomností DM či mezi SK a léč‑
bou statiny) je jeho interpretace obtížná či spekulativní. 
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Komentovaná studie představuje ojedinělou práci zabývající se 
systematicky analýzou vztahu mezi hodnotami SK a mortalitou 
pacientů s CKD v predialyzačním období. Hlavním výsledkem 
studie je poněkud překvapivé zjištění, že mortalita a vznik CHSL 
jsou u pacientů se středně a výrazně sníženou glomerulární fil‑
trací (GF) spojeny především s hypokalémií, v podstatně menší 
míře pak s hyperkalémií. V porovnání s pacienty s normokalémií 
bylo riziko mortality u pacientů s hypokalémií, definovanou jako 
SK ≤ 4 mmol/l, zvýšeno 1,73krát (95% IS 1,02–2,95, p = 0,04) 
a  riziko vzniku CHSL zvýšeno 1,69krát (95% IS 1,25–2,29, 
p = 0,0006); riziko složeného sledovaného ukazatele při hypo
kalémii bylo statisticky ještě zřetelnější. V  kontrastu k  těmto 
nálezům nebylo riziko úmrtí či vzniku CHSL u pacientů s hyper
kalémií, definovanou jako SK ≥ 5,5 mmol/l, statisticky význam‑
ně vyšší než riziko populace s normokalémií. Tyto výsledky byly 
získány od poměrně rozsáhlého souboru pacientů s CKD různé‑
ho stupně, sledovaných v průměru 2,5 roku, s průměrným počtem 
šesti hodnot SK a při pozorované velmi nízké intraindividuální 
variabilitě hodnot SK u  téhož pacienta v  průběhu sledování. 
Objasnit důvody zvýšené mortality u pacientů s CKD, kteří měli 
hypokalémii, lze na podkladě údajů z komentované studie velmi 
obtížně. Celkový počet úmrtí ve studii byl 86/820, přičemž pří‑
činy úmrtí nebyly dále upřesněny. Rovněž bezprostřední hodno‑
ty SK v  době úmrtí nebyly obvykle známy. Autoři v  diskusi 
uvedli některé mechanismy, jimiž se hypokalémie může podílet 
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na  vývoji kardiovaskulárních příhod a  úmrtí, a  je skutečně 
možné, že se některé z nich v rámci této studie uplatnily. Obdob‑
ně obtížné je objasnit zvýšené riziko vzniku CHSL u pacientů 
s CKD a hypokalémií, které se projevilo celkem u 303/820 pa‑
cientů. V  jedné z  předchozích studií věnovaných faktorům 
ovlivňujícím progresi CKD, byl pozorován vztah mezi hypo
kalémií a absencí léčby inhibitory ACE, které, jak známo, snižu‑
jí rychlost této progrese (Jafar, 2003). Skutečností v  každém 
případě zůstává, že hypokalémie představuje závažný klinický 
problém, který si zasluhuje zvýšenou pozornost, zvláště v kon‑
textu s vysokým výskytem kardiovaskulárních příhod u pacien‑
tů s CKD. K podobným závěrům dospěli nedávno rovněž další 
autoři, kteří se této problematice věnovali (Bowling, 2010). Sa‑
motné příčiny hypokalémie nebyly ve studii hlouběji analyzová‑
ny, avšak lze předpokládat, že šlo především o důsledek podáva‑
né medikace (Stiefelhagen, 2009). Poselstvím této práce pro 
klinickou praxi je proto zdůraznění potřeby velmi uvážlivě indi‑
kovat u  pacientů s  CKD podání diuretik, zvláště kličkových, 
a snažit se vždy o normalizaci koncentrací SK, a to nejen těch 
zvýšených, na což byl kladen důraz v minulosti, ale rovněž těch, 
které se nacházejí pod dolní hranicí normy. Poněkud provoka‑
tivní výsledky studie si nepochybně zasluhují další ověření, se 
zaměřením na mechanismy, jimiž se hypokalémie na zvýšené 
mortalitě skutečně uplatňuje. 
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