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Uvod

Iontové poruchy obecné patii k obtiznym medicinskym
témattm. Setkdvaji se s nimi vSichni od praktickych lékait
az po pracovniky vysoce specializovanych jednotek inten-
zivni péce. Na rozdil od napiiklad poruch metabolismu
glukézy nemaji ionty ,,sviij“ obor. To vede nékdy k tomu,
ze dlouhodobé obtizné fesitelné stavy, Casto i evidentné
iatrogenni, kon¢i preposilanim pacientt od jednoho spe-
cialisty ke druhému, aniz byla stanovena pricina a napla-
novan kompletni vySetiovaci a lé¢ebny postup. Nefrologie
je obvykle na této cesté obligatorni zastavkou.

Poruchy koncentrace drasliku zvy$uji morbiditu, mor-
talitu a ndklady na zdravotni péci.»* Jako nejpriznivéjsi se
ukazuji hodnoty kalemie 4-4,5 mmol/l;> zmény smérem
dolii i nahoru prognézu zhorsuji, a kfivka ma tak tvar J.
Nepanuje v$ak tplna shoda v tom, zda kalemie je kauzal-
nim faktorem, nebo markerem.*

Chronické hyperkalemii je v posledni dobé vénovana
velkd pozornost v souvislosti s vyvojem novych 1éki, které
absorbujf draslik ve stfevé a snizuji obsah kalia v organi-
smu. V posledni dobé se proto objevilo nékolik dobrych
pfehledovych ¢ldnkd,> které se tématu vénuji podrobné.
Presto neni k dispozici ani jednotnd definice chronické

hyperkalemie a neni shoda ani na klasifikaci (tab. 1). V do-
porucenich Evropské kardiologické spolecnosti’ nalezne-
me definici, ze chronickd nebo rekurentni hyperkalemie
je hyperkalemie opakované naméfend po dobu jednoho
roku. Spravné léceny a spolupracujici pacient by ovSem
nemé¢l tuto definici uz z principu splilovat, protoze by
meélo dojit k (vy)feSeni podstatné drive.

V nésledujicim textu se z nedostatku mista budu za-
byvat jenom pacienty nedialyzovanymi. Necitované infor-
mace vychazeji z vyse zminénych prehledovych ¢lanki.

Diagnoza a diferencialni diagnéza
Podle doporuceni KDIGO (Kidney Disease: Improving
Global Outcomes)® je vhodné stanovovat koncentraci
kalia v plazmé nebo v séru laboratorné. V séru mohou
byt hodnoty ponékud vyssi (o 0,1-0,7 mmol/l). Pfistroje
analyzujici plnou krev u lazka se vSeobecné nedoporucuji
pro nedostate¢nou presnost. Podle nedavno publikované
studie koncentrace kalia spiSe podhodnocuji,® ale systema-
ticky. Mohou tedy vyhovovat pro sledovani zmén u kon-
krétniho pacienta, zejména u akutnich stavii.
Diferencidlni diagnéza musi vzdy vzit v tvahu moznost
pseudohyperkalemie. Jeji pric¢inou je nejcastéji nedodr-

mae.1 Rozdéleni hyperkalemie podle European Society of Cardiology a KDIGO

European Society of Cardiology’ KDIGO®
Zmeny na EKG + -
Tezka s oy
> & mmol/I > 6,5 Tezka Tézka
Huperkalemie Stredni eol s I
> 5 mmol/| 5,5-6 mmol/| 6,0-6,4 Tezka Stredni
Lenks 50%-59 Stredni Lenks

>5-< 55 mmol/I

* 5,0 nebo horni hranice normalniho rozmezi. KDIGO - Kidney Disease: Improving Global Outcomes.
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.2 Diferencidlni diagnéza chronickeé
huyperkalemie (nezahrnuje Iéky)

1. Zvgseny prijem drasliku

1 Suplementy drasliku
1 Nahrazky soli (misto sodiku draslik)
1 Koncentrované ovocneé Stavy, dopliky stravy, susené ovoce

2. Snizena exkrece

1 Snizend glomerularni filtrace (renaini selhani)
1 Tubularni poruchy
I Huypoaldosteronismus

3. Presun z intracelularni tekutiny

1 Metabolicka acidéza
1 Nedostatek inzulinu

1 Rozpad bunék - rhabdomuolyza, hemolyza, sundrom rozpadu
nadoru, resorpce hematomu

1 Periodicka huperkalemicka paralyza

zeni Casu preanalytické faze, ktery by nemél presahnout
30 minut. Krev by neméla byt odebirdna z dlouho zatazené
koncetiny (vice nez jednu minutu) a nesmi byt hemolytic-
ka. Rozpad krevnich elementd, zejména blastii u leukemii
nebo trombocytil u trombocytemii, mtize také zplsobit
hyperkalemii ,,in vitro“, ale obvykle to neni diagnosticky
problém.

Diferencialni diagnéza skute¢né hyperkalemie je osvét-
lena v tabulce 2. V praxi se nejcastéji setkdme s hyper-
kalemii vyvolanou 1éky nebo u pacientli s chronickym
onemocnénim ledvin (CKD) a rendlni insuficienci, at jiz
jsou dialyzovani, nebo ne. Castéjii je hyperkalemie u dia-
betikd. ZvySeny piijem hraje roli prakticky pouze v kom-
binaci s néjakym dal$im mechanismem, za normalnich
okolnosti jsou ledviny schopny vylouc¢it mnohondsobné
vice drasliku, nez je ptijem v bézné straveé.

Casto jsou pti¢inou hyperkalemie 1éky, které jsou vy-
¢lenény do tabulky 3, sestavené podle konsenzu KDIGO.®
Mechanismy uvedené v podobné tabulce u kardiologic-
kych doporucent” jsou v mnohém zavadéjici. Vétsinou jsou
vsak pacienti léceni podobnou medikaci normokalemicti.
Pozornost je ovSem tieba vénovat kazdé zméng, at uz je
to vysazeni nékterého z dosavadnich 1€éki, nebo ptidani
nového, interkurentni onemocnéni ¢i zména diety.

Lécba

Pro 1é¢bu chronické hyperkalemie neexistuje mnoho do-

poruceni zalozenych na ditkazech. Jestlize se dd proka-

zat néjakd 1écitelnd pricina, pak je jeji feSeni samozfejme
na prvnim misté. Jinak se obvykle doporucujf nésledujici
opatfeni:

1. Omezeni prijmu drasliku v dieté. U akutni hyperka-
lemie je nezbytné nutné. Chronicky se toto omezeni
obtizné dodrzuje, protoze to obvykle znamenad snizit
mnozstvi ¢erstvého ovoce a zeleniny, coz je v rozporu

s doporucenimi zdravé vyzivy i s preferencemi vétsiny
pacientli. Rostlinnd strava navic prispiva k alkalizaci
vnitiniho prostfedi a riziko hyperkalemie tim snizuje.
Vyznamnym zdrojem drasliku jsou i maso a masné vy-
robky, zejména oSetfené rliznymi aditivy a konzervanty.
Na rozdil od soli neni obsah drasliku na obalech uvadén
a muze se vyznamné lisit od tabulkovych hodnot.

V realném svété toto opatreni nardzi i na dalsi pre-
kazky. Zjisténi presného mnozstvi drasliku v dieté je
obtizné, a pfijem je navic intraindividudlné variabilni.
Analyza jidelni¢ku poskytuje jen hruby odhad. Méfeni
odpadi kalia do moci je zatiZeno velkou chybou. Kromé
toho vétsina studif prokdzala ptiznivé ucinky zvySeného
mnozstvi drasliku v dieté na morbiditu a mortalitu, a to
i u pacientti s CKD. Seznam studif je uveden v doku-
mentu KDIGO.®

2. Korekce acidézy. Acidéza zvySuje presun drasliku
z bunék do extraceluldrni tekutiny. Nedostatek bikar-
bondtu kromé toho snizuje dostupnost kaliovych ka-
ndlt v distdlnim tubulu a tim snizuje vylucovani kalia.
Korekce acidézy Casto vyrazné zlepsi kalemii. Vyssi
davky bikarbonatu v§ak mohou byt pii peroralnim pti-
jmu na obtiz zejména u pacientd, ktet{ jiz uzivaji vétsi
mnozstvi 1éka. Pti podavani tekutin parenteralné se
nekdy hledi pouze na obsah drasliku a nezvazuji se
dalsi ucinky. Bylo popsdno vyssi riziko vzniku hyperka-

a3 Léky zplsobujici hyperkalemii
(podle ©)

1. Porucha aldosteronové regulace

I Snizena produkce reninu
Betablokatory, nesteroidni antirevmatika

I ZhorSeni requlace renin/aldosteron
Aliskiren, inhibitory ACE, sartany

I Snizena syntéza aldosteronu
Heparin, ketokonazol

I Blokada MR
Spironolakton, eplerenon

2. Snizeni reabsorpce sodiku v distalnim tubulu

I Blokada ENaC
Amilorid, trimetoprim, pentamidin, lithium

I Aktivace NCC
Kalcineurinoveé inhibitory

3. Translokace z bunék

I Zmeény transportér
o-agonisté, betablokatory, digoxin, sukcinylcholin, isofluran,
minoxidil, somataostatin

I Tah rozpoustédla pfi osmotickych zménach
Mannital

L. Exogenni pfisun drasliku

I Vusoky obsah drasliku
Intravenozni penicilin

ACE - angiotenzin konvertujici enzym, ENaC - epitelialni sodikovy kanal;
MR - mineralokortikoidni receptory, NCC - sodiko-chloridovy kotransporter.
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lemie po podani fyziologického roztoku nez po aplikaci
Plasmalyte (ktery obsahuje kalium), pravdépodobné
z dtivodu acidifikace vnitfniho prostredi fyziologickym
roztokem.

Uprava medikace zvysujici kalemii. Sem patti pre-
devsim kalium Setiici diuretika, suplementy drasliku
a inhibitory renin-angiotenzin-aldosteronového systé-
mu (RAAS). Zde se otevird i urcity prostor pro prevenci
vzniku hyperkalemie. Nékdy maji pacienti nastavenu
substituci drasliku napf. po prijmovém onemocnéni
s minerdlovym rozvratem. Po zvladnut{ akutniho stavu
je v8ak treba poddvani kalia v¢as ukoncit.

Jak u inhibitor RAAS, tak u antagonistt aldosteronu
je prokdzan velmi pfiznivy vliv na morbiditu a morta-
litu, zejména u pacientii se srde¢nim selhanim, CKD
a diabetem. Obavy z hyperkalemie vedou ¢asto k tomu,
ze pacienti dostavaji bud’ pfili§ nizkou dévku, nebo
vibec tyto 1éky nemaji, ¢imz jsou ochuzeni o jejich
pfiznivé ucinky. Zejména u leh¢f asymptomatické hy-
perkalemie je vhodnéjsi ptidat néktery z postupt zvy-
Sujicich vylucovani kalia. Podrobnéjsi postupy uvadéji
v ¢lanku Rosano a spol.”

. ZvySeni vylucovani drasliku. Prvni a relativné

nejsnazsi moznosti je zvysit vylu¢ovdni ledvinami.
Zvyseni pritoku distdlnim nefronem je zdsadni a pa-
cienti s hojnou diurézou obvykle hyperkalemif netrpi.
Tohoto cile by se dalo dosdhnout i prostym vys$im
pfijmem tekutin. Pro pacienty se srde¢nim selhdnim
a vétsinu pacientti s CKD je to vSak neschudné. Pokud
jde o pouziti diuretik, pfi glomeruldrni filtraci prevysu-
jlci 30 ml/min/1,73 m* (0,5 ml/s) by se primdrné me¢la
v chronickych indikacich pouzivat thiazidovd nebo thi-
azidim podobn diuretika. Casto podévany furosemid
ma ucinek trvajici zhruba Sest hodin. I kdyz se poda
ve dvou dennich davkach, nepokryje cely 24hodinovy
interval. Na noc se z pochopitelnych divod u am-
bulantnich pacientli poddvat nemd. Proto je vhodny
u akutnich stavli nebo tam, kde je nutné rychle snizit
nebezpecné hodnoty. Naproti tomu aktivni metabolity
spironolaktonu maji dlouhy polocas a jejich uc¢inek pre-
trvava déle nez 24 hodin. Pokud se tedy akutné podari
snizit koncentraci kalia furosemidem u pacienta, ktery
uzival vy$si davky spironolaktonu, je kontrola nutnd
jesté nekolik dni.

Relativné méné uZivanou moznosti je zvyseni vylu-
covdni travicim traktem. Na nasem trhu je zatim k dis-
pozici jen kalcium polystyrensulfondt (calcium resoni-
um, Resical). Resical je hrazen z pojisténi u pacientti se
selhdnim ledvin a s akutn{ hyperkalemii. Kromé vazby
drasliku v$ak u téchto piipravkt dochdzi i k vazbé 1éku.
Odstup od podani jinych perordlnich 1é¢iv by mél byt

tfi hodiny, pii gastroparéze az Sest hodin. Obavy vzbu-
zuje rovneéz toxicka nekréza stfeva, kterd byla popsana
jako sice vzdcny, ale velmi zdvazny nezddouci tcinek.
Riziko hrozi zejména v kombinaci se sorbitolem, ale
vyskytuje se i pfi samostatném poddavdni.

V posledni dobé byly vyvinuty nové piipravky, kte-
ré jsou bezpecnéjsi. Jde o patiromer (obchodni ndzev
Veltassa) a cyklosilikat sodno-zirkonicity (Lokelma).
Veltassa je jiz v databdzi Statniho dstavu pro kontro-
lu 1éc¢iv a je vazdna na pfedpis, ale nemd stanovenu
dhradu, Lokelma v databdzi neni. Patiromer musi byt
podévan s tithodinovym odstupem od ostatnich 1€k,
podobné jako polystyrensulfonaty. Castym nezadoucim
ucinkem je hypomagnezemie a hypokalcemie. Cyklo-
silikat by se mél podavat s dvouhodinovym odstupem
od podani 1€k, jako jsou naptiklad protedzové nebo ty-
rozinkindzové inhibitory a dalsi, jejichz absorpce zavisi
na pH zaludku. Ne u vSech 1éki se vSak tato informace
v dostupné dokumentaci uvadi. Castéjsim nezidoucim
ucinkem tohoto pripravku jsou otoky a zicpa. Bylo také
popsano rusivé ptisobeni na vysetfeni kostni denzity,
které by mohlo ovlivnit vysledek.®

Jsou i dalsi moznosti, které vsak zlstavaji spise
v roviné teorif nebo spekulaci. Inhibitory sodiko-glu-
kézového kotransportéru 2 (SGLT2, glifloziny) zpa-
sobuji osmotickou diurézu, a mohly by tedy piispivat
ke zvySenému vyluc¢ovani drasliku. Po jejich uzivani
byla vSak popsédna jak hypokalemie, tak hyperkalemie
a ucinek u konkrétniho pacienta nelze pfedem odhad-
nout. Trend je ale spiSe k hypokalemii,*® u nékterych
pacientil by tedy mohly byt ucinné. Vylu¢ovani kalia
stfevem je zvySeno po uzit{ laxancii i v ddvce, kterd
nevyvolavé prijem. Pfesto muZze zvySeni poctu stolic
pacienta obtézovat. Ddle je zndmo, Ze vylucovani dras-
liku podléha cirkadiannimu rytmu, maximum je kolem
poledne, minimum kolem ptilnoci. Nejsou vSak zddné
informace o tom, zda snidané¢ s draslikem je méné ri-
zikova neZ vecete s draslikem.

Zavér

Lécba chronické hyperkalemie je obtizna a vyzaduje ob-
vykle ovlivnéni vice mechanismt najednou. Déle jsou
nutné casté kontroly pacientova stavu, protoze jakéko-
liv akutni onemocnéni, zména stravovani nebo zdsahy
do medikace mohou obtiZné ziskanou rovnovdhu znovu
vychylit neZzddoucim smérem. Na druhé strané je vzdy
nutno zvazovat relativné malé riziko vyplyvajici z mirné
hyperkalemie oproti riziku z pieru$eni terapie 1éky, které
mohou vyrazné zlepSovat prognézu pacienta, jako jsou
inhibitory RAAS nebo antagonisté mineralokortikoidnich
receptortl.
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