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yperkalémie (sérova koncentrace drasliku S; > 5,5 mmol/l)

se bézné vyskytuje u pacientti s chronickym selhanim ledvin
(CHSL). U pacientti v dialyzacni 1é¢bé se prevalence hyperkalémie
odhaduje na 5-10 % (Tzamaloukas, 1987). Pfedpoklada se, Ze
hyperkalémie se z 2-5 % podili na tumrtich pacientd s CHSL a je
pric¢inou az 24 % vSech akutnich hemodialyzac¢nich (HD) vykont
u této populace pacientti (Sacchetti, 1999). Ackoli u pacient
s progredujici chronickou rendlni nedostatecnosti (CKD) dochazi
k adapta¢nim zméndm v nefronu, projevujicim se zvy$enou tubu-
larni sekreci vsttebaného drasliku, 1ze u nich pomérné casto po-
zorovat mirné zvySené koncentrace Sy. Aby byl vyloucen vznik
zavazné hyperkalémie, pacientim s CKD pokrocilého stupné se
doporucuje, aby omezili pfijem drasliku v dieté. Naopak nepriz-
nivé ucinky hypokalémie (S < 3,5 mmol/l) na kardiovaskularni
aparat byly v minulosti dostate¢né popsany. U pacientt se srde¢nim
selhanim je hypokalémie provazena komorovymi arytmiemi
a umrtim (Cleland, 1987). U pacienti s CKD, u nichz je vyskyt
kardiovaskuldrniho onemocnéni a ndhlého umrti zna¢né vysoky,
nebyl tento vztah studovan (Go, 2004). Autoti stanovili hypotézu,
Ze u pacienti s CKD jsou niz$i koncentrace Sy (< 3,5 mmol/l)
spojeny se zvySenym rizikem mortality.

Cilem studie bylo zjistit rozlozeni a predikéni vyznam S a pri-
padnou vazbu na mortalitu, vyvoj chronického selhdni ledvin
a slozeny sledovany ukazatel (4mrti ¢i kardiovaskularni prihoda
v souboru pacientti s CKD). Tato prospektivni observacni studie
u pacientti s CKD ve stadiich 3-5 byla vedena ve ctyfech nefrolo-
gickych ambulantnich pracovistich v USA v letech 2000-2006.
Vstupni kritéria zahrnovala vék > 18 let a clearance kreatini-
nu < 50 ml/min (dle Cockcrofta-Gaulta). Vstupné bylo kontakto-
vano 834 pacientt. Detaily studie byly publikovany dfive (Perlman,
2003). Pti vstupu do studie a v jejim pribéhu byly sledovany uda-
je o demografickych a antropometrickych parametrech, laborator-
niudaje, idaje o medikaci a kone¢né klinické vystupy (vznik CHSL,
umrti, kardiovaskularni ptihody/zakroky). Z 834 primarné kon-
taktovanych pacientd bylo do analyzy zahrnuto 820 pacientt,
splnujicich kritéria studie. Hodnoty S, hodnocené béhem analyzy
byly rozttidény do nasledujicich kategorii: < 4,4-5,5a > 5,5 mmol/L.
Béhem trvani studie bylo od kazdého pacienta ziskano v priméru
$est hodnot Sy. Pacienti byli v primeéru sledovani 2,6 roku pri
primérném poctu tfi nefrologickych kontrol ro¢né. Pacienti byli
prevazné bélosského piivodu, v primérném véku 60,5 + 15,4 let
(rozmezi 18-93 let) a s primérnou odhadnutou glomerularni fil-
traci (eGF) 25,4 + 6,9 ml/min/1,73 m* U 90 % pacientt byla pfi-
tomna hypertenze a u 36 % diabetes mellitus (DM). Primérna
hodnota S¢ byla 4,6 + 0,9 mmol/l (rozmezi 2,5-7 mmol/l). V za-
vislosti na poklesu eGF v jednotlivych stadiich CKD stoupaly
priamérné hodnoty Sy. Déle byl analyzovan vztah mezi Sy a nékte-
rymi vybranymi faktory, a to jak z hlediska jednorazovych vstup-
nich hodnot Sy, tak z hlediska mnohocetnych vysetfeni Si u téhoz
pacienta. V ¢asové vazaném modelu byly vyssi hodnoty Sy statis-
ticky vyznamné castéjsi u pacientti muzského pohlavi, u pacientt
s niz§imi hodnotami eGE, s niz§imi sérovymi koncentracemi oxi-
du uhli¢itého (CO,), pritomnosti DM, léc¢enych inhibitory angio-

tensin-konvertujiciho enzymu (ACE) a statiny, ale s absenci diure-
tik ¢i blokatort kalciovych kandlt v medikaci. Vztah mezi S¢
a mortalitou se projevoval kfivkou ve tvaru U, na které se riziko
mortality vyrazné zvySovalo pfi Sy < 4 mmol/l v porovnani s hod-
notami Sy v rozmezi 4-5,5 mmol/l. Podobné riziko vzniku CHSL
vyznamné stoupalo pii Sy <4 mmol/l. Pouze slozeny sledovany
parametr — kardiovaskuldrni prihoda ¢i imrti - byl naopak spojen
se zvy$enymi hodnotami Sy (= 5,5 mmol/l).

Sk < 4 mmol/l jsou spojeny se zvySenym rizikem vzniku tmrti ¢i
CHSL. To ma svtij nemaly klinicky vyznam, nebot hodnoty Sg
v rozmezi 3,5-3,9 mmol/l se obvykle povazuji za normalni. Nej-
niz$i riziko mortality bylo spojeno s hodnotami Sy v pasmu
4,1-5,5 mmol/], av$ak toto riziko vyznamné nestoupalo ani pri
vyssich hodnotach S (5,5-5,9), které vzbuzuji ¢asto klinické oba-
vy a byvaji ditvodem k dietnim ¢i lé¢ebnym intervencim. Ackoli
v minulosti nebyla vazba mezi hypokalémii a mortalitou v popu-
laci pacientt s CKD systematicky studovana a popsana, neni tento
nélez necekany. Nizké koncentrace S ovliviiuji klidovy membra-
novy potencial myokardu, ktery zvy$uje pravdépodobnost vzniku
komorovych arytmii a ndhlého umrti (Schulman, 1990). Hypo-
kalémie rovnéz predisponuje k rozvoji diastolické dysfunkce, to-
xicité digoxinu a inzulinové rezistenci, které vesmés zvysuji riziko
kardiovaskularnich prihod a timrti. Sou¢asné doporucené postupy
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nabddaji u pacientd s chronickym srde¢nim selhanim k udrzeni S¢
v rozmezi 4-5 mmol/l. Vysledky této studie svéd¢i ve prospéch
téchto doporuceni rovnéz u pacientt s CKD. Vztah mezi koncen-
tracemi Sy a vybranymi sledovanymi parametry v této studii lze
v nékterych pripadech objasnit pomérné snadno (napf. vztah mezi
Sk alécbou diuretiky, eGF ¢i sérovymi koncentracemi CO,), vjinych
ptipadech (napft. vztah mezi Sy a pfitomnosti DM ¢i mezi S a léc-
bou statiny) je jeho interpretace obtizna ¢i spekulativni.
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Komentovand studie predstavuje ojedinélou prdci zabyvajici se
systematicky analyzou vztahu mezi hodnotami Sy a mortalitou
pacientit s CKD v predialyzacnim obdobi. Hlavnim vysledkem
studie je ponékud prekvapivé zjisténi, Ze mortalita a vznik CHSL
jsou u pacientii se stredné a vyrazné snizenou glomeruldrni fil-
traci (GF) spojeny predevsim s hypokalémii, v podstatné mensi
mite pak s hyperkalémii. V porovndni s pacienty s normokalémii
bylo riziko mortality u pacientii s hypokalémii, definovanou jako
Sk < 4 mmol/l, zvyseno 1,73krdt (95% IS 1,02-2,95, p = 0,04)
a riziko vzniku CHSL zvyseno 1,69krdt (95% IS 1,25-2,29,
p = 0,0006); riziko slozeného sledovaného ukazatele pti hypo-
kalémii bylo statisticky jesté zfetelnéjsi. V kontrastu k témto
ndleziim nebylo riziko vmrti ¢i veniku CHSL u pacientii s hyper-
kalémii, definovanou jako Sy > 5,5 mmol/l, statisticky vyznam-
né vyssi nez riziko populace s normokalémii. Tyto vysledky byly
ziskdny od pomérné rozsdhlého souboru pacientii s CKD riizné-
ho stupné, sledovanych v priméru 2,5 roku, s prismérnym poctem
Sesti hodnot Sy a pfi pozorované velmi nizké intraindividudlni
variabilité hodnot Sy u téhoZ pacienta v pritbéhu sledovdni.
Objasnit diivody zvysené mortality u pacientii s CKD, kteti méli
hypokalémii, Ize na podkladé vidajii z komentované studie velmi
obtizné. Celkovy pocet uimrti ve studii byl 86/820, pricemz pri-
ciny tmrti nebyly ddle uptesnény. Rovnéz bezprostiedni hodno-
ty Sxv dobé umrti nebyly obvykle zndmy. Autoti v diskusi
uvedli nékteré mechanismy, jimiz se hypokalémie miize podilet
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na vyvoji kardiovaskuldrnich ptihod a umrti, a je skutecné
mozné, Ze se nékteré z nich v ramci této studie uplatnily. Obdob-
né obtizné je objasnit zvysené riziko vzniku CHSL u pacientil
s CKD a hypokalémii, které se projevilo celkem u 303/820 pa-
cientil. V jedné z predchozich studii vénovanych faktoriim
ovliviiujicim progresi CKD, byl pozorovdn vztah mezi hypo-
kalémii a absenci lécby inhibitory ACE, které, jak zndmo, snizu-
ji rychlost této progrese (Jafar, 2003). Skutecnosti v kazdém
pripadé ziistdvd, Ze hypokalémie predstavuje zdvazny klinicky
problém, ktery si zasluhuje zvySenou pozornost, zvldsté v kon-
textu s vysokym vyskytem kardiovaskuldrnich ptihod u pacien-
tii s CKD. K podobnym zdvérium dospéli neddvno rovnéz dalsi
autori, ktefi se této problematice vénovali (Bowling, 2010). Sa-
motné priciny hypokalémie nebyly ve studii hloubéji analyzovd-
ny, avsak lze predpoklddat, ze slo predevsim o diisledek poddva-
né medikace (Stiefelhagen, 2009). Poselstvim této prdce pro
klinickou praxi je proto zdiiraznéni potieby velmi uvazlivé indi-
kovat u pacientit s CKD poddni diuretik, zvldsté klickovych,
a snazit se vZdy o normalizaci koncentraci Sy, a to nejen téch
zvySenych, na coz byl kladen diraz v minulosti, ale rovnéz téch,
které se nachdzeji pod dolni hranici normy. Ponékud provoka-
tivni vysledky studie si nepochybné zasluhuji dalsi ovérent, se
zamétenim na mechanismy, jimiZ se hypokalémie na zvysené
mortalité skutecné uplatriuje.
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