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Zivot ohrozujici poruchy iontové rovnovahy

Hypokalémie- jedna z nejcastéjSich iontovych poruch i interné nemocnych pacientd, ktera mdze mit v
pfipadé pozdniho rozpoznani letalni diisledky z dlvodu vzniku maligni arytmie
=pokles hladiny sérového K+ <3,5 mmol/l
za zavaznou je potfeba pokladat hypokalémii <2,5 mmol/l
takto nizké hladiny K+ mohou zplsobit srde¢ni arytmie, svalové kieCe a parézy
svalstva (nebezpecné predevsim v pfipadé postizeni dychacich svalu, véetné branice), paralyticky ileus €i
kaliopenickou nefropatii
zivot ohrozujici jsou hodnoty kalémie <1,5 mmol/l- které vyzaduji urgentni IéCbu
zavaznost klinickych projevl hypokalémie nezavisi jen na absolutnich hodnotach K+ v séru, ale také
na rychlosti jejiho vzniku
draslik je hlavni IC kationt
IC koncentrace K neni ve vSech tkanich stejna a pohybuje se v romezi 100-140mmol/l
pokles sérového (EC) K+ je kompezovan presunem K+ z IC zdrojl
to se déje dvojim mechanismem
bud sménou za H+ &i Na+ (prostfednictvim Na+K+ATPazové pumpy &i jeji
sekundarné zvySenou aktivitou pfi stimulaci H+-Na+ pumpy), které se poté transportujici intracelularné
degradace makromolekularnich fosfat(, kdy kromé K+ se do ECT
transportuje také H2PO4

pokles sérové hladiny K+ o 1 mmol/l pfedstavuje celkovy pokles K+ v organizmu zhruba o 200
mmol- to je dllezité pfedevsim z hlediska terapeutickych opatfeni, kdy celkovy deficit K+ nelze kalkulovat
pouze z mnozstvi intravaskularni tekutiny

draslik se z organismu vylu€uje pfedevsim ledvinami

jde o slozity déj, ktery se na rizné urovni nefronu uskutecruje riiznymi kanaly
v proximalnim tubulu jde o transport prostfednictvim Na+K+ATPazové pumpy
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v tlusté ¢asti vzestupného raménka Henleovy kli¢ky je to NKCC2 kanal (furosemid
senzitivni kanal, ktery transportuje Na+K+ a 2ClI-), dale ROMK kanal zajistujici recyklaci K+

v distalnim tubulu ovliviuje K+ ROMK kanal a dale NCCT kanal (thiazid senzitivni
kanal, ktery zajisStuje kotransport Na+/Cl+)

z hlediska kvantity je nejvétsi mnozstvi K+ transportovany v kortikalni &asti sbérnych
kanalkl,kde kromé ROMK kanalu se K+ sménuje K/Cl kontransportem a K/H sménou, soucasné je zde
aktivni i NaKATPazova pumpa

pficina-snizeny pfijem drasliku
potravou, zejména pacienti s mentalni anorexii, proteino-energetickou malnutrici
nedostate&nou suplementaci v parenteralni vyZivé
zvyseny presun do bunék
(za normalnich okolnosti je koncentrace K+ intracelularné vice nez 30x vySsi nez
extracelulrané- udrzeni tohoto koncentracniho rozdilu je zajiStovano NaKATPazovou pumpu na povrchu
bunék, ktera aktivné K+ pfesouva do bunék)- v pfipadé zvySeni aktivity této pumpy se K+ pfesouva
intracelularné
alkal6za
zvysena dostupnost inzulinu
aktivace beta-adrenergnich receptori-stres, beta-mimetika
hypokalemicka periodicka paralyza
zvydena syntéza bunék- anabolismus, leukémie
hypotermie
intoxikace bariem a chlorochinem
zvySené ztraty do GIT
zvraceni, prajmy
drenaze zluCovych cest, stfev a zaludku
stfevni pistéle
abuzus laxativ
-tyto stavy samy o sobé &asto nevedou k hypokalémii, ale sekundarné navozené
zmény mohou vést k jeho depleci (napf.pfi zvraceni dochazi v dusledku ztrat HCI k metabolické alkaloze,
ktera nasledné vede k pfesunu K+ do bunék, soucasné se v ramci hypovolémie aktivuje aldosteron, ktery
vede ke zvyseni vyluCovani K+ do moci)
vilézni adenomy stfev, VIPomy
zvy8eni ztraty ledvinami-proces je ovlivnén pfedevsim 2 faktory- aldosteronem a dodévkou
Na+ a vody do distalni ¢asti nefronu- aldosteron zvySuje reabsorpci kationtu Na+, ¢imzZ se obsah lumen
stava relativné elektronegativnim. V dasledku toho dochazi k pasivni sekreci K+ do lumen tubulu
prostfednictvim K+ kanal(
diuretika
primarni hyperaldosteronismus
ztraty Zaludecni tekutiny- zvraceni, nasogastricka sonda
metabolicka acidéza-diabeticka ketoacidéza, renalni tubularni acidéza
salt-wasting nephropaties
hypomagnezémie
polyurie ¢i psyhogenni polydipsie
zvySené ztraty potem
dialyza
plazmaferéza- pokud se jako substituéni roztok pouziva albumin

klinicky manifestni se hypokalémie se stava vétsSinou az v situaci, kdy sérové hodnoty K+ poklesnou
<3 mmol/|
nejprve kifeCe na prstech hornich kon&etin spojené se svalovou slabosti (vétSinou pfi delSi
praci)- pokud postihuji svalstvo hrudniku koSe, muze si nemocny stéZzovat na dechové obtize, srde¢ni
postizeni se ¢asto manifestuje extrasystolii, poruchy ¢innosti hladkého svalstva stfev mohou vést az k
obrazu paralytického ileu, zvy$eny meteorismus, obstipace

anamnéza- prdjmy, zvraceni, ablzus Iékl, pfitomnost a |é¢ba hypertenze

soucasné se stanovenim sérové koncentrace K+ je nutné vySetfit parametry acidobazické
rovnovahy, natrémie, magnezémie a odpady Na+, K+, Cl- do modi
terapie-mirnéjsi formy hypokalémie Ize zvladnout zvySenou konzumaci potravin, které maji vysoky
obsah drasliku (susené meruriky, Svestky, ofiSky, datle, fiky, susené houby, kakao, hrach, ¢oc¢ka, raj¢atovy
protlak, petrzel)
u téZSich forem je nutna peroralni substituce



v pfipadé soucasné pfitomné metabolické acidézy je vhodnéjsi draslik suplementaci
kalium citratem nebo kalium hydrogenkarbonatem
podavani kalium Setfici diuretik
volba terapie by méla brat ohled na etiologii
v pfipadé aplikace do periferni zily by koncentrace KCI neméla prevySit 30 mmol/l a rychlost
podani 20 mmol/hod
pokud podavame roztok do centralniho zilniho katétru, pak mize byt koncentrace
dvojnasobna (60 mmol/l)
je-li nemocny ve stavu zivot ohrozujici hypokalémie <1,5 mmol/l s arytmiemi na EKG, pak je
mozné aplikovat bolus KCI v davce 4,5 mmol béhem 1 minuty a pak pokracovat v trvalé substituci maximalni
rychlosti Tmmol/min

Hyponatrémie-pokles koncentrace sodikového kationtu pod dolni mez pFislusné laboratorni metody (obvykle
135-137 mmol/l

lehka

tézka- hyponatrémie <120 mmol/l

koncentrace Na v plazmé&, osmolalita plazmy a s nimi spojeny metabolismu vody jsou regulovany
nékolika vzajemné propojenymi systémy v hypotalamu a hypofyze, ledvinach a nadledvinach a srdci a
velkych cévach
vzestup osmolality plazmy vede pfes osmoreceptory v hypotalamu k sekreci antidiuretického
hormonu v neurohypofyze a ke zvySenému pocitu zizné
pfiznaky jsou odliSné u akutni (trva méné nez 48 hodin) a chronické (trva déle nez 48 hodin)-
divodem je, Ze po 48 hodinach dochazi k adaptaci mozku na hyponatrémii tvorbou tzv.osmoticky aktivnich
idiogennich molekul, které redukuji otok mozkovych bunék tim, Ze zadrzuji vodu v mimobun&&ném prostoru
CNS
to je pricinou nebezpedi rychlé korekce chronické hyponatrémie hypertonickym roztokem,
kdy hyperosmolalita mimobunécného prostoru CNS vede k akutni dehydrataci bunék. To se projevi
syndromem osmotické demyelinizace, nejastéji v mostu a prodlouzené mise

rdzek 1. Zmény mozkovych bunék pii akutni “ (




zavaznost hyponatrémie a mnozstvi pfiznaku je pfimo umérné stupni hyponatrémie a nepfimo
umérné délce jejiho trvani
tzn.laboratorné lehka hyponatrémie, ktera ma vyrazné vyjadfené klinické pfiznaky, bude
nejspise akutni a naopak

Tabulka 4. Klasifikace, dieecléln( diagnostika a lé¢ba hypotonické! hyponatr_emfe d l'. i “ @waw
Efektivni objen it il Snigeny ; Normalni nebo zvydeny 2
B0 k Y 2 L TIRES ¢
Hypovolémie - Hypervolémie  Euvolémie

Renalni ztraty Na* Snizeny prijem Na* Srdeéni selhani  SIADH
Diuretika Extrarendini ztraty Jaterni cirhéza 1
- Hypoaldosteronizmus Na* (zvraceni, prijmy, Nefroticky syndrom
. CSWS pankreatitida)

<5cmH,0 <5cmH,0 >5cmH,0 >5cmH,0 %

Dehydrace Dehydratace Otoky . Nepfitomnost otokli

Nepfitomnost dehydratace
; 3

> 30 mmol/l < 30 mmol/l <30 mmol/l 4

modi >1

~ Normalnf nebo zvyseny Normalni nebo zvyseny Normalni nebo zvyseny

. Normélni nebo zvydena  Narmalni nebo zvysend Normélnf nebo zvysend

Zhorgeni Zhorgeni Neprovéd se
Dehydratace Dehydratace

Zlepgent Zlep3eni § Néprovédf se
T Na* v séru T Na* v séru LY

0,9% NaCl 09%NaCl Lécba zakladniho one-
mocnéni (diuretika,
 spironolakton)
Vaptany




b. erapie téik novézjéné hyp

~Na*t<120mmol/l

| Dokumentovand jako akutni | | nptomati
| nebokietenebokéma | | \
Infuze 2-3 % Nadl,
1-2 mi/kg/hod
Furosemid 20 mg iv.
Vzestup Na+ 0 2 mmol/hod
Monitorace Na+ a 2 hod
Pri zlepseni klinickych

priznakd infuze stop ,
Zahgjit diagnosticky proces |




