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Abstrakt 

Kateřina Gregorová, Léčivy navozené dysbalance draslíku, diplomová práce, 

Univerzita Karlova v Praze, Farmaceutická fakulta v Hradci Králové, vedoucí 

diplomové práce: Doc. MUDr. Josef Herink, DrSc., Hradec Králové, 2011, 65 stran 

Diplomová práce s názvem „Léčivy navozené dysbalance draslíku“ se zabývá 

draslíkovou homeostázou, poruchami draslíkové homeostázy - retencí draslíku 

a hyperkalemií, deplecí draslíku a hypokalemií. Práce podává přehled 

o hyperkalemiích a hypokalemiích navozených léčivy a o možnostech jejich léčby. 

Léčiva jsou rozdělena do několika skupin podle mechanismu vzniku těchto 

dysbalancí. 

Klíčová slova: draslík - hyperkalemie - hypokalemie 

Abstract 

Kateřina Gregorová, Drug-induced dysbalance of potassium, The diploma thesis, 

Charles University in Prague, Faculty of Pharmacy in Hradec Králové, diploma 

thesis tutor: Doc. MUDr. Josef Herink, DrSc., Hradec Králové, 2011, 65 pages  

This diploma thesis called „Drug-induced dysbalance of potassium“ focuses 

on the homeostasis of potassium, disorder of potassium homeostasis – potassium 

retention and hyperkalemia, potassium depletion and hypokalemia. The diploma 

thesis gives an overview of hyperkalemia and hypokalemia induced by drugs 

and their treatment options. Drugs are divided into several groups according 

to the mechanism of these dysbalance. 

Key words: potassium - hyperkalemia – hypokalemia  
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1 Úvod 

Draslík, stejně jako sodík, byl objeven v roce 1808 (Davy, Velká Británie). 

Vztah draslíku a sodíku ve stravě byl popsán roku 1894 (von Bunge) a jeho význam 

pro fyziologický růst byl dokázán v roce 1926 (Miller). Škodlivý vliv na ledviny, 

srdce a vznik sterility u potkanů v důsledku nedostatečného příjmu draslíku popsal 

v roce 1942 Orent-Keiles a roku 1955 byl zveřejněn popis paralýzy psů živených 

potravou chudou na draslík (Ruegemar a Elvehjem). Na
+
/K

+
 pumpu objevil v roce 

1966 Woodbury (Wilhelm, 2006). 

Sérové koncentrace draslíku závisí na různých vlivech fyziologických 

i patofyziologických, typu nemoci, stupni katabolismu nebo anabolismu, 

na podávaných léčivech. V konkrétních klinických situacích je třeba upravit základní 

vztahy metabolismu draslíku a tím také dalších iontů (Wilhelm, 2006). 
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2 Cíl práce 

Má diplomová práce s názvem „Léčivy navozené dysbalance draslíku“ 

se zabývá homeostázou draslíku, poruchami draslíkové homeostázy a podáním 

přehledu o hyperkalemiích a hypokalemiích způsobených léčivy.   
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3 Homeostáza draslíku 

Draslík je hlavním nitrobuněčným kationtem. Udržování homeostázy draslíku je 

životně důležité. Má mnoho funkcí spojených s metabolismem a je nezbytný 

pro buněčnou excitabilitu. Pro regulaci excitability nervů a svalů (včetně svalu 

srdečního) je významnější poměr mezi množstvím intracelulárního a extracelulárního 

draslíku (normálně 49:1) více než absolutní koncentrace. Celkové množství draslíku 

v lidském těle je 100 - 150 g v závislosti na množství aktivní tělesné hmoty (lean 

body mass). Spolu s bílkovinami a fosfáty má zásadní vliv na udržení osmotického 

tlaku buňky. 98 % draslíku se nachází v buňkách, což je přibližně padesátkrát více 

než extracelulárně. V extracelulární tekutině jsou 2 % celkového množství draslíku, 

jeho koncentrace se zde nachází v rozmezí 3,8 – 5,4 mmol/l. Při alkalemii je však 

hodnota kalemie nižší, zatímco při acidemii je toto pásmo posunuto výše. Zásoba 

draslíku v intracelulární tekutině je 3500 mmol (koncentrace 140 mmol/l), v tekutině 

extracelulární 70 mmol  (koncentrace 4 mmol/l). S věkem draslíku ubývá. Obecně 

koncentrace kalia v buňkách organismu není stejná, ve velkém množství se nachází 

ve svalových buňkách (150 mmol/l), v malém naopak v erytrocytech (přibližně 

85 mmol/l) (Nečas et al., 2004; Wilhelm, 2006; Lote, 2007; Langmeier et al., 2009).  
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Obr. 1. Závislost extracelulární koncentrace draslíku na aktuální hodnotě pH (Wilhelm, 
2006) 

Denní potřeba kalia u zdravých jedinců záleží zejména na věku, u dospělých 

se průměrně udává hodnota 2 g/den (Wilhelm, 2006). 

 

Obr. 2. Minimální denní potřeba draslíku podle věku (Wilhelm, 2006) 
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Vysoký obsah draslíku se nachází zejména v některých druzích zeleniny 

a ovoce, nejvíce v banánech (250 mg/100 g). Bohatým zdrojem jsou také oříšky, 

sušené meruňky, švestky, fíky, datle, sušené houby, čočka, hrách, kakao, petržel, 

rajčatový protlak. Při vyváženém příjmu potravy by se deficit prakticky neměl 

vyskytovat, příčinami hypokalemie zpravidla bývají některé nemoci a léky. Potravou 

se denně přijme přibližně 80 – 160 mmol draslíku, z toho 90 % odchází ledvinami 

a přibližně 10 % stolicí (při průjmu však i o hodně více). Množství vylučované 

ledvinami se přizpůsobuje potřebám organismu tak, aby byla udržena homeostáza 

draslíku. Z gastrointestinálního traktu se draslík vstřebává hlavně v horních částech 

(Nečas et al., 2004; Ryšavá, 2006; Wilhelm, 2006; Lote, 2007).  

Tab. 1. Obsah draslíku v potravinách (Zemková, 2004)  

 

Organismus reguluje hladinu kalia v extracelulární tekutině změnou přesunu 

draslíku mezi extracelulární a intracelulární tekutinou. Druhým mechanismem je 

změna množství vylučovaného kalia ledvinami (Nečas et al., 2004).  
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3.1 Přesuny draslíku v tělesné vodě 

K prvnímu a zároveň také rychlejšímu z těchto mechanismů, tj. k přesunu kalia 

z extracelulární tekutiny do buněk, dochází v důsledku zvýšení aktivity 

Na
+
/K

+ 
pumpy. Její aktivitu zvyšuje jak větší koncentrace kalia v extracelulární 

tekutině, tak zvýšená hladina sodíku uvnitř buněk, dále inzulin, adrenalin, aldosteron 

a zvýšení osmolarity v extracelulární tekutině (Nečas et al., 2004).  

 

Obr. 3. Transcelulární vstup kalia do buňky (faktory, které přesun draslíku do buňky 
ovlivňují, jsou uvedeny v textu) (Wilhelm, 2006) 

Inzulin stimuluje aktivitu Na
+
/K

+
-ATPázy zvýšením intracelulární koncentrace 

sodíku (důsledek Na
+
/glukosového symportu). Adrenalin a katecholaminy obecně 

stimulují aktivitu Na
+
/K

+
-ATPázové pumpy. Tento efekt se projevuje zejména 

v zátěžových situacích. Aldosteron mj. zvyšuje tvorbu prekurzorů Na
+
/K

+ 
pumpy. 

Při zvětšené extracelulární osmolaritě v důsledku následného přesunu vody 

extracelulárně roste koncentrace kalia v buňkách a draslík tedy zvýšeně přechází 

do extracelulární tekutiny. Proti nadměrnému úniku kalia tedy působí inzulin, 

adrenalin i aldosteron (Nečas et al., 2004; Faubel a Topf, 2010). 

Dále také dochází k přesunům draslíku mezi intracelulární a extracelulární 

tekutinou při acidemii a alkalemii. Při acidemii dochází na buněčné membráně 

k výměně iontů vodíku za ionty sodíkové a draslíkové, acidemie vede tedy 

k hyperkalemii a snížení intracelulárního množství kalia. Alkalemie vede naopak 

k hypokalemii. K úniku draslíku z buněk dochází i při stavech s vystupňovaným 
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katabolismem (např. důsledkem hladovění), jelikož v buňkách klesá množství 

bílkovin a glykogenu, na které je draslík zčásti vázán. Naopak při anabolické fázi, 

rekonvalescenci a růstu se jeho intracelulární množství zvyšuje. Draslík je též 

v buňce nepostradatelný při vzniku a rozpadu makroergních fosfátových vazeb, 

zejména u ATP (adenosinetriphosphate) (Nečas et al., 2004; Wilhelm, 2006).   

Pokles sérové hladiny draslíku je tedy v některých případech, jako je přesun 

z katabolické fáze do anabolismu, příznivým znakem. Důležitá je v těchto případech 

včasná suplementace draslíkem. Inhibice transportu draselných iontů 

mezi extracelulárním prostředím a buňkou draslíkovými kanály je využívána 

při léčbě srdečních arytmií, např. sotalol prodlužuje akční potenciál buňky myokardu 

blokováním draslíkového kanálu (Wilhelm, 2006).  

3.2 Vylučování draslíku ledvinami 

Dalším významným mechanismem regulace hladiny draslíku v extracelulární 

tekutině je změna množství kalia vylučovaného ledvinami, které v tomto směru mají 

zásadní význam. Dvě třetiny draslíku z glomerulárního filtrátu jsou zpětně 

vstřebávány v proximálním tubulu. Ve vzestupném raménku Henleovy kličky 

resorpce pokračuje a za normálních podmínek se do distálních tubulů dostává pouze 

10 % draslíku z ultrafiltrátu (Nečas et al., 2004).  
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Obr. 4. Schéma nefronu a tubulární transport kalia (Ryšavá, 2006) 

Množství kalia, které je močí vylučováno, se přizpůsobuje potřebám organismu, 

řízená exkrece probíhá na konci distálního tubulu a začátku sběracího kanálku. 

Tubulární epitelové buňky, které jsou regulovány aldosteronem, kalium vylučují 

do tubulů, alfa-interkalární buňky kalium aktivně vstřebávají zpět a to hlavně při jeho 

deficitu. Reabsorpce natria a sekrece kalia v epitelových buňkách je zajištěna 

Na
+
/K

+ 
pumpou. Sodíkovými kanály na luminální straně tubulární epitelová buňka 

získává sodík, který na intersticiální straně odčerpává Na
+
/K

+
-ATPázová pumpa. 

Luminální strana je následkem tohoto přemístění kladně nabitých sodíkových iontů 

relativně zápornější oproti straně intersticiální. Draselné ionty, které do buňky 

přicházejí prostřednictvím Na
+
/K

+ 
pumpy, odcházejí tedy z tubulární buňky více 

na luminální straně, čímž dochází k exkreci draslíku na konci distálního tubulu 

a začátku sběracích kanálků (Nečas et al., 2004).  



Diplomová práce                                                                                         Kateřina Gregorová 

 

17 
 
 

 

Obr. 5. Exkrece kalia v ledvinách (faktory, které exkreci ovlivňují, jsou uvedeny v textu) 
(Wilhelm, 2006) 

Vylučování draslíku v ledvinách je ovlivňováno aldosteronem, množstvím 

sodíku v tubulech, rychlostí toku moči v lumen tubulů, intracelulární koncentrací 

draslíku, změnami efektivního cirkulujícího objemu, množstvím chloridů v tubulech, 

množstvím neresorbovatelných aniontů v tubulech. Ztráty draslíku močí jsou 

způsobeny také příjmem lékořice (např. pastilky), alkoholu nebo změnou nadmořské 

výšky (Nečas et al., 2004; Wilhelm, 2006). 

Tvorbu aldosteronu stimuluje osa renin-angiotensin a hyperkalemie. Hormon 

po navázání na cytosolový receptor tubulárních epitelových buněk aktivuje tvorbu 

prekurzorů Na
+
/K

+ 
pumpy, počet sodíkových a draslíkových kanálků. Důsledkem 

zvýšeného vstupu sodíku do buňky a aktivací Na
+
/K

+
-ATPázy se zvětšuje přítok 

draslíku intracelulárně, což vede k větší míře jeho sekrece do ledvinných tubulů 

(Nečas et al., 2004).
 
  

Zvýšené množství sodíku v distálních tubulech je např. při osmotické diuréze, 

kdy se sodík nestačil dostatečně reabsorbovat v předchozí části nefronu, 

nebo např. účinkem kličkových diuretik, která zvýší jeho nabídku blokováním 

reabsorpce sodíku, draslíku a chloridů ve vzestupné části Henleovy kličky 

(podrobněji viz dále). Sodík vstupuje sodíkovými kanálky do buněk, aktivuje 
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se Na
+
/K

+
-ATPáza, následná větší intracelulární koncentrace draslíku vede k jeho 

přestupu do lumen tubulů (Nečas et al., 2004). 

Zablokováním reabsorpce NaCl v proximální části nefronu (např. účinkem 

diuretik) se zvyšuje rychlost toku moči v distálních tubulech ledvin, draslík je zde 

ředěn větším objemem, je tedy v nižší koncentraci a dochází k jeho sekreci 

do tubulů. Větší objem bývá často kombinován se zvýšeným množstvím sodíku 

(Nečas et al., 2004). 

Vzestup intracelulární hladiny draslíku se objevuje např. při alkalemii výměnou 

draselných a vodíkových iontů v buňkách nebo při hyperkalemii aktivací 

Na
+
/K

+
 pumpy. Vede k vzrůstu jeho vylučování močí (Nečas et al., 2004). 

Změnami efektivního cirkulujícího objemu dochází k poklesu nebo vzrůstu 

nabídky sodíku a rychlosti toku moči v tubulech i ke změněné hladině aldosteronu. 

Ke ztrátám draslíku vede např. působení kličkových diuretik (viz dále) 

nebo osmotická diuréza. Pokles efektivního cirkulujícího objemu je v těchto 

případech kombinován se zvýšením rychlosti toku moči v tubulech a sběracích 

kanálcích, zde zvýšená hladina aldosteronu vede ke ztrátám draslíku (Nečas et al., 

2004). 

Při snížené hladině chloridů v ledvinných tubulech nastávají ztráty draslíku 

v důsledku zvětšení množství sodíkových iontů nekompenzovaného chloridovými 

anionty. K tomu dochází např. při hypochloremické alkalóze, která nastává 

ku příkladu v důsledku zvracení. Při normálním množství chloridů nedochází 

ke vzniku záporného potenciálu během vylučování sodíku, tedy ani ke zvýšenému 

vylučování draslíku. Chloridy jako resorbovatelné anionty podle elektrochemického 

gradientu pasivně provázejí resorbované sodíkové kationty (Nečas et al., 2004). 

Neresorbovatelné anionty v renálních tubulech zvyšují exkreci draslíku. 

Po resorpci sodíku do buňky způsobují svým záporným nábojem přitáhnutí 

draselných kationtů do tubulů. Jedná se např. o bikarbonát, beta-hydroxybutyrát, 

penicilin. Ztráty draslíku tedy provází např. diabetickou ketoacidózu (Nečas et al., 

2004). 
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Sekrece draslíku tubulárními buňkami se může zvýšit maximálně přibližně 

desetinásobně. To je velmi důležité při ledvinném selhání. Přežívající nefrony takto 

zabraňují vzrůstu sérové hladiny draslíku. Ke zvýšenému vylučování draselných 

kationtů přispívá pokles jejich resorpce. Vyšší množství sodíku v tubulech 

důsledkem osmotické diurézy a zvýšená koncentrace draslíku v buňkách stimulují 

vylučování draslíku do tubulárního lumen. Množství kalia v krvi prudce vzroste 

při desetinásobně snížené glomerulární filtraci, kdy ledviny již nestačí vylučovat 

přijatý draslík včas (Nečas et al., 2004). 

Při průměrném denním příjmu draslíku potravou kolem 100 mmol/l by každé 

jídlo obsahovalo přibližně 30 mmol/l, čímž by v extracelulární tekutině vzrostla 

hladina K
+
 ze 4 mmol/l na 6 mmol/l. Ledviny nejsou schopny vyloučit příjatý draslík 

okamžitě, exkrece trvá přibližně 6 hod. Je tedy nutná i regulace hladiny draslíku jeho 

přesunem z extracelulární tekutiny intracelulárně (Lote, 2007). 
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4 Poruchy draslíkové homeostázy 

4.1 Retence draslíku a hyperkalemie 

Při hyperkalemii stoupá kalemie nad 5 mmol/l, nad 6 mmol/l se hyperkalemie 

stává klinicky významnou, nebezpečnou pak při hladině nad 7 mmol/l, při hodnotách 

nad 10 mmol/l bývá fatální, pokud není okamžitě léčena, ačkoli někteří pacienti 

přežívají i při extrémně zvýšené hladině draslíku (14 mmol/l). Mírná hyperkalemie 

se sérovou koncentrací kalia nad 5,4 mmol/l se vyskytuje často. Hodnoty draslíku 

do 6 mmol/l jsou obvykle dobře tolerovány a nemocného většinou neohrožují, někdy 

bývá asymptomatická i hyperkalemie s hladinou draslíku mezi 6 - 7 mmol/l. 

Při zvýšení kalia v séru nad 6,5 mmol/l je nutná hospitalizace pacienta, okamžitá 

terapie a monitorování srdečního rytmu. K hyperkalemii může docházet při retenci 

draslíku, ale i při normálním nebo sníženém množství draslíku. Kalemii je třeba 

posuzovat ve vztahu k pH (Nečas et al., 2004; Alfonzo et al., 2006; Tesař, 2010). 

Tab. 2. Příčiny vzniku hyperkalemie (podle Tesaře, 2010)  
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4.1.1 Hyperkalemie 

Hyperkalemie je nejčastější porucha týkající se elektrolytů, která je spojená 

s možností rozvoje život ohrožujících arytmií a kardiopulmonálního selhání. Jednou 

z příčin hyperkalemie může být retence draslíku. Mezi další příčiny patří přechod 

draslíku z intracelulární tekutiny extracelulárně. Jedná se o tzv. distribuční 

hyperkalemii přítomnou u katabolických stavů, acidózy, hyperosmolarity, 

hypoinzulinemie apod. Zvýšený výstup draslíku z buněk a narušená renální exkrece 

jsou nejčastějšími důvody vzniku hyperkalemie (Nečas et al., 2004; Alfonzo et al., 

2006). 

Zdánlivá hyperkalemie (pseudohyperkalemie), při které je rozdíl mezi sérovou 

a plasmatickou hladinou draslíku větší než 0,4 mmol/l, se může objevit po cvičení 

ischemizované končetiny přesunem draslíku ze svalů, u pacientů se zvýšenou 

viskozitou krve, po nesprávném odběru krve v důsledku dlouhotrvající venostázy 

nebo např. po odběru krve vlhkou stříkačkou, což může způsobit částečnou 

hemolýzu (Nečas et al., 2004; Alfonzo et al., 2006). 

Zvýšení sérové hladiny draslíku se objevuje často při acidózách 

(např. při diabetickém kómatu), při draslíkových infuzích, při selhání nadledvin 

a hypofýzy. Množství draslíku v séru zvyšuje hemolýza, dehydratace, chemoterapie, 

hypoaldosteronismus, systémový lupus erythematodes, krevní transfuze, pooperační 

stavy, Addisonova nemoc (Wilhelm, 2006). 

Generalizovaná distální tubulární acidóza (= renální tubulární acidóza IV. typu) 

provází hypoaldosteronismus nejrůznější etiologie s průvodní hyperkalemií 

a hyponatremií následkem vysokých ztrát soli (Nečas et al., 2004; Tesař a Schuck, 

2006). 

Primární insuficience kůry nadledvin, Addisonova nemoc, se objevuje 

po destrukci nadledvin autoimunitní reakcí nebo chronickým zánětem, při aplazii, 

atrofii žlázy nebo následkem oboustranné adrenalektomie. Sekundární insuficience 

vzniká v důsledku nedostatečné sekrece ACTH (adrenocorticotropic hormone) 

po hypofyzektomii nebo z důvodu útlumu sekrece ACTH zpětnou vazbou 

po dlouhodobém podávání glukokortikoidů. Léčí se podáváním kombinace 
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glukokortikoidů (hydrokortison) a mineralokortikoidů (fludrokortison). Snížená 

tvorba mineralokortikoidů (hypoaldosteronismus) se izolovaně nevyskytuje často, 

spíše jako součást adrenální insuficience u Addisonovy nemoci nebo při oboustranné 

destrukci žlázy. Běžněji se lze setkat se sekundárními příčinami jako je deficit reninu 

při ledvinné nedostatečnosti nebo diabetické nefroskleróze, nedostatečnost 

adenohypofýzy a stav po operativním odstranění Connova adenomu (Lincová et al., 

2007).   

Prvním projevem hyperkalemie jsou poruchy převodu v myokardu. Mohou 

vyústit následně až v zástavu srdce. V EKG se objevují vysoké a hrotnaté T vlny, 

interval PQ a rovněž komplex QRS se prodlužují. Méně výrazné změny bývají 

při distribuční hyperkalemii. Až později a obvykle pouze v závažnějších případech 

nastupují neuromuskulární projevy - jako svalová slabost a záškuby, parestezie, 

ztráta hlubokých svalových reflexů a poruchy respirace (Nečas et al., 2004; Alfonzo 

et al., 2006). 

4.1.2 Retence draslíku 

Mezi příčiny retence draslíku patří zvýšený příjem draslíku při současné 

insuficienci ledvin. Snížené odstraňování draslíku způsobené poruchou funkce ledvin 

může nastat během oligoanurické fáze náhlého ledvinného selhání 

nebo při poruchách tubulů, kdy hlavní buňky nejsou citlivé na působení aldosteronu, 

např. u některých pacientů po transplantaci ledvin. Pokles odstraňování draslíku 

způsobuje také hypokortikalismus. Ten se může objevit při Addisonově chorobě 

nebo hyporeninovém hypoaldosteronismu při poškození ledvin nebo inhibici syntézy 

prostaglandinů, potřebných pro výdej reninu (Nečas et al., 2004).  

4.2 Deplece draslíku a hypokalemie 

Při hypokalemii klesá hladina draslíku pod 3,5 mmol/l, při lehké formě nabývá 

hodnot v rozmezí 3,0 - 3,5 mmol/l, mírná hypokalemie je charakteristická hodnotami 

v rozpětí 2,5 - 3,0 mmol/l, těžká potom poklesem hladiny draslíku pod 2,5 mmol/l. 

K tomu může docházet i při normálním množství draslíku jeho přemístěním 

do buněk - např. při již popisovaném působení inzulinu, aldosteronu, adrenalinu, 

při alkalickém pH. Hypokalemie také může přispívat k udržování stavu metabolické 
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alkalózy prostřednictvím zvýšené ledvinné exkrece chloridů a absorpce bikarbonátů. 

Naopak depleci draslíku může provázet i přechodná hyperkalemie, s čímž se lze 

setkat např. u diabetické ketoacidózy nebo hyperosmolarity, kdy draslík odchází 

z buněk a následně je ve zvýšené míře vylučován močí. Při posouzení hladiny 

draslíku v krvi je opět nutné vzít v úvahu hodnotu pH (Nečas et al., 2004; 

Alfonzo et al., 2006). 

Nízká hladina sérového draslíku patří mezi nejčastější dysbalance elektrolytů 

a je nejběžnější elektrolytovou poruchou u hospitalizovaných pacientů. Snížení 

sérové koncentrace draslíku se objevuje např. u akutní i chronické renální 

insuficience, anorexie, malnutrice, malabsorpce, zvracení, pocení, 

hyperaldosteronismu, zvýšené funkce hypofýzy, při nižší hladině hořčíku v séru, 

u bakteriálního hnisavého zánětu ledvin, ureterosigmoidostomie a drenáže ran 

(Alfonzo et al., 2006; Wilhelm, 2006; Tesař, 2010). 

Tab. 3. Nejčastější příčiny vzniku hypokalemie (Ryšavá, 2006) 
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4.2.1 Deplece draslíku 

Mezi příčiny deplece patří snížený příjem draslíku, jeho přesun intracelulárně 

z extracelulární tekutiny, zvýšené ztráty ledvinami a zvýšené extrarenální ztráty 

draslíku (Nečas et al., 2004). 

4.2.1.1 Nízký příjem draslíku 

Deficit draslíku a hypokalemie nastává při poklesu jeho příjmu potravou 

pod hodnotu 10 mmol/den zvláště při hladovění, nechutenství, chorobách 

gastrointestinálního traktu, u starších lidí a alkoholiků. U bulimie a anorexie 

se objevuje hypochloremická alkalóza s renální ztrátou draslíku jako důsledek 

častého zvracení (Nečas et al., 2004; Wilhelm, 2006). 

4.2.1.2 Přechod mezi buňkou a extracelulární tekutinou 

Přesun draslíku mezi extracelulárním a intracelulárním prostředím působí 

inzulin, aldosteron, adrenalin, zvýšený katabolismus a dlouhodobá acidemie. Inzulin 

takto způsobuje hypokalemii např. po příjmu sacharidů nebo po aplikaci inzulinu 

u diabetiků. Aldosteron kromě ztrát ledvinami stimuluje i přestup draslíku do buněk. 

Efekt adrenalinu na přestup draslíku do buněk se uplatňuje při feochromocytomu, 

stresu, některých operacích a po fyzické námaze. Zvýšený katabolismus 

intracelulárních proteinů a glykogenolýza jsou příčinou ztrát draslíku vázaného 

v buňce na glykogen a bílkoviny. Dlouhodobá acidemie výměnou intracelulárního 

draslíku za vodíkové ionty po určité době způsobuje velké ztráty draslíku (Nečas 

et al., 2004). 

4.2.1.3 Renální ztráty 

Ztráty ledvinami způsobují mechanismy zvyšující sekreci kalia v distálním 

tubulu a sběracích kanálcích, tj. zvýšené množství sodíku v lumen tubulů 

nebo zvýšené množství neresorbovatelných aniontů v ledvinných tubulech místo 

chloridů, např. tedy bikarbonátů. Zvýšený odchod draslíku močí nastává také 

zvýšením množství mineralokortikoidů způsobeného např. primárním 

hyperrenismem (při vaskulitidách ledvin, tumorech tvořících renin, stenóze renální 

tepny) nebo hyperaldosteronismem. Další příčinou ztrát draslíku je obecně zvýšení 
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ztrát vody v distálním úseku typické např. pro efekt thiazidových diuretik - 

podrobněji viz dále (Nečas et al., 2004; Faubel a Topf, 2010). 

4.2.1.4 Zvýšená nabídka sodíku v tubulech 

Zvětšení množství sodíkových kationtů v tubulech může být způsobeno jejich 

nižší reabsorpcí v předchozích částech nefronu např. při osmotické diuréze 

nebo proximální ledvinné tubulární acidóze. Při ní důsledkem větší nabídky 

bikarbonátů v tubulech klesá absorpce Na
+
 kationtů výměnou za H

+
 ionty (Nečas 

et al., 2004). 

K poklesu reabsorpce sodných a chloridových iontů může dojít také 

ve vzestupném raménku Henleovy kličky. Důvodem v tomto případě je nedostatek 

přenašečů u Bartterova syndromu nebo snížené vstřebání účinkem kličkových 

diuretik. Zde se vyvíjí navíc následkem poklesu objemu ještě sekundární 

hyperaldosteronismus (Nečas et al., 2004; Faubel a Topf, 2010). 

Zvýšená nabídka sodíku v tubulech následně vede ke zvýšení sekrece draslíku 

do lumen tubulů. Zvyšuje se vstup sodíku z tubulů do buněk sodíkovými kanálky. 

Vzrůst intracelulární koncentrace sodíku aktivuje Na
+
/K

+
-ATPázu, takto se zvýší 

nitrobuněčná koncentrace draslíku, který je ve větší míře vylučován do lumen tubulů 

(Nečas et al., 2004; Faubel a Topf, 2010). 

4.2.1.5 Zvýšení množství neresorbovatelných aniontů v ledvinných tubulech 

Vzrůst nabídky neresorbovatelných aniontů snížením potenciálu způsobí sekreci 

draselných iontů do tubulů. Jedná se např. o bikarbonáty, ketolátky a některé léky, 

např. penicilin (Nečas et al., 2004; Faubel a Topf, 2010).  

Zvýšené množství bikarbonátů se může objevit při léčbě ledvinné tubulární 

acidózy jejich suplementací nebo u hypochloremické metabolické alkalózy 

v důsledku zvracení (Nečas et al., 2004). 

V případě ketolátek je snížení hladin draslíku patrné po léčbě inzulinem a úpravě 

objemu extracelulární tekutiny a pH. Při hyperosmolaritě, acidóze a snížené hladině 

inzulinu se nemusí při depleci draslíku objevit hypokalemie, jelikož draslík více 

přechází z buněk extracelulárně (Nečas et al., 2004; Faubel a Topf, 2010). 
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4.2.1.6 Extrarenální ztráty draslíku 

K extrarenálním ztrátám dochází prostřednictvím gastrointestinálního traktu, 

pocením, krvácením a kojením (Nečas et al., 2004; Wilhelm, 2006). 

Společně s bikarbonáty více odchází draslík např. při průjmech. Může nastat 

i hypochloremická metabolická acidóza. Draslík přechází z buněk extracelulárně 

výměnou za ionty vodíkové, hladina draslíku v krvi proto nemusí výrazně klesnout 

(Nečas et al., 2004). 

V potu je koncentrace draslíku pouze 1 - 2 mmol/l, deplece však může nastat 

např. v důsledku profuzního pocení při zvýšené fyzické aktivitě (Nečas et al., 2004; 

Faubel a Topf, 2010). 

Při mimoledvinných ztrátách draslíku dochází ke snížení jeho vylučování 

ledvinami (pod 20 mmol/den). Deficit by tak měl být hrazen. Při současně hrozících 

ztrátách extracelulární tekutiny stoupá tvorba aldosteronu, což vede v proximálních 

tubulech ke zvýšení zpětného vstřebávání sodíku a osmoticky vázané vody. Snížením 

množství sodíku v distálních tubulech nemusí aldosteron zvětšit exkreci draslíku 

v ledvinách, celková exkrece však zůstává vyšší než 20 mmol/den (Nečas et al., 

2004). 

4.2.2 Hypokalemie 

Projevy hypokalemie, které jsou neuromuskulární, kardiovaskulární, renální, 

endokrinní a acidobazické, se objevují spíše u pacientů s výraznějším snížením 

hladiny draslíku. Osoby s lehkou formou hypokalemie bývají asymptomatické. 

Pravděpodobnost výskytu příznaků je vyšší u nemocných s rychlým rozvojem 

hypokalemie a u pacientů s výchozím srdečním onemocněním, jako je levostranná 

komorová hypertrofie, srdeční selhání a ischemie (Nečas et al., 2004; Alfonzo et al., 

2006; Faubel a Topf, 2010).  

Z neuromuskulárních projevů jde např. o svalovou slabost, únavu, křeče dolních 

končetin, obstipaci, někdy až paralytický ileus, rhabdomyolýzu s myoglobinurií 

nebo dokonce s ledvinným selháním. Nebezpečné je snížení množství draslíku 

pod 2 mmol/l, kdy hrozí ochrnutí dýchacího svalstva (Nečas et al., 2004; Alfonzo 

et al., 2006). 
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Změny převodu v myokardu jsou patrné na EKG (prodloužení RT intervalu, 

deprese ST, plošší T a výraznější vlny U). Srdce je více citlivé na působení 

kardiotonik, hrozí tak vznik arytmií. Důsledkem zvětšení syntézy prostaglandinů 

může docházet k vazodilataci a hypotenzi (zvýšená syntéza prostaglandinů vede 

k oslabení citlivosti cév na presorické látky) (Nečas et al., 2004). 

Renálním projevem je polyurie jako důsledek snížené citlivosti na ADH 

(antidiuretický hormon) (Nečas et al., 2004). 

Výměna draselných a vodíkových iontů přesunem mezi intracelulárním 

a extracelulárním prostředím způsobí intracelulární acidózu a extracelulární alkalózu. 

Ledvinami také odchází více vodíkových iontů z důvodu sníženého množství 

draslíku (Nečas et al., 2004). 

Endokrinními projevy jsou snížení produkce aldosteronu a inzulinu. Zároveň 

klesá citlivost periferních tkání na působení inzulinu. U Bartterova syndromu 

dochází v důsledku těžké hypokalemie ke zvýšené tvorbě prostaglandinu E2, ten 

stimuluje syntézu reninu a tedy i zvýšení množství angiotensinu II a aldosteronu 

(Nečas et al., 2004). 

Jako Bartterův a Gitelmanův syndrom se označují různé poruchy transportu 

elektrolytů v ledvinách. Jedná se o autozomálně recesivně dědičné choroby 

s podobnými projevy. Bartterův syndrom zahrnuje 3 genetické skupiny. Jednou 

z těchto tří skupin je tzv. klasický Bartterův syndrom, vznikající jako následek 

mutace genu, který kóduje chloridový kanál v ledvinách. Mezi klinické projevy 

klasického Bartterova syndromu patří metabolická alkalóza s úbytkem sodíku 

a draslíku a normálním nebo zvýšeným vylučováním vápníku močí, hypotenze, 

pouze vzácně nefrokalcinóza. Iontové změny prakticky odpovídají dlouhodobému 

podávání kličkových diuretik. Z tohoto důvodu se pro stav vyvolaný déletrvajícím 

podáváním diuretik "nešetřících K
+
", např. furosemidu, používá označení 

pseudo-Bartterův syndrom. Gitelmanův syndrom je zřídka se vyskytující choroba 

(přibližně 1:50000 obyvatel) s velmi dobrou prognózou. S touto nemocí je možné 

se setkat ve stejné míře u obou pohlaví. Objevuje se v důsledku mutace genu 

pro thiazid-senzitivní Na
+
/Cl

-
 kotransportér distálních tubulů. Klinické projevy jsou 

patrné v dospělosti. Vyznačuje se zejména sníženou sérovou koncentrací draslíku, 
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metabolickou hypokalemickou alkalózou, nízkou hladinou hořčíku v séru, 

chondrokalcinózou, hypotenzí nebo normálním krevním tlakem, palpitacemi, třesem, 

samovolnými záškuby svalových vláken, celkovou únavou, svalovou slabostí 

nebo křečemi a kožními potížemi. Iontové změny jsou odpovídající efektu 

dlouhodobé léčby thiazidovými diuretiky (Reinalter et al., 2004; Slováček et al., 

2006; Faubel a Topf, 2010).  

Liddlův syndrom je další vrozená porucha draslíkové homeostázy. Jedná 

se o mutaci genu kódujícího amilorid-senzitivní Na
+
 kanálky apikální membrány 

buněk distálních tubulů a sběracích kanálků. Za fyziologického stavu jsou tyto 

kanálky aktivovány ("otevírány") aldosteronem. V tomto případě dochází ke stálé 

aktivaci kanálků (tzn. k jejich trvalému otevření) a následně k mohutné reabsorpci 

Na
+ 

a nadměrné sekreci K
+
 a H

+
. (K léčbě se užívá amilorid, jehož efekt spočívá 

v uzavření Na
+
 kanálků.) (Tesař a Schuck, 2006; Lote, 2007) 

Proximální renální tubulární acidóza (= renální tubulární acidóza I. typu) je 

navozená defektem Na
+
/H

+
 kotransportéru v proximálních tubulech. Hlavní problém 

je zapříčiněn omezenou reabsorpcí bikarbonátu, jehož důsledkem je zvýšení obsahu 

bikarbonátového aniontu v distálnějších částech nefronu a tak vznik podmínek 

pro usnadněnou sekreci K
+
 a vývoj hypokalemické metabolické acidózy (Nečas 

et al., 2004; Reinalter et al., 2004). 

Distální renální tubulární acidóza (= renální tubulární acidóza II. typu) vzniká 

v důsledku defektu H
+
/K

+
-ATPázové pumpy v distálním tubulu a kortikálním 

sběracím kanálku, omezením reabsorpce bikarbonátového aniontu se zvyšuje v krvi 

Cl
-
 a vyvíjí se hyperchloremická hypokalemická metabolická acidóza (Nečas et al., 

2004; Reinalter et al., 2004). 
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5 Lékové hyperkalemie 

Většina předepisovaných i volně prodejných léků a potravních doplňků je velmi 

dobře tolerována. Léčivy navozené heperkalemie se však mohou vyvinout u pacientů 

s nadměrným příjmem draslíku, u nemocných s porušenou schopností buněk přijímat 

draslík nebo sníženou schopností ledvin vylučovat draslík. Většina lékových 

hyperkalemií nastává při zhoršení renálních funkcí. Kromě pacientů s chronickou 

renální insuficiencí může být zacházení s draslíkem v ledvinách narušeno 

např. po transplantaci ledvin, u nefropatie při srpkovité anemii, u diabetiků 

s hyporeninovým hypoaldosteronismem. Hypoaldosteronismus se často objevuje 

i u starších pacientů, u nemocných s AIDS (acquired immunodeficiency syndrome), 

při primární insuficienci kůry nadledvin. Rezistence ledvinných tubulů na působení 

mineralokortikoidů se může objevit u chorob, jako je sprkovitá anemie, systémový 

lupus erythematodes s nefropatií, obstrukční uropatie, a stavu po transplantaci ledvin. 

Některá léčiva mohou přispívat k rozvoji hyperkalemie narušením buněčných 

mechanismů řídících draslíkovou homeostázu, mohou tedy narušit funkci 

draslíkových a sodíkových kanálků nebo Na
+
/K

+ 
pumpy (Perazella, 2000). 

Samostatnou kapitolu pak představují léčiva s rizikem nefrotoxicity.  

5.1 Nadměrný přísun draslíku 

5.1.1 Enterální nebo parenterální příjem draslíku 

Samotný příjem draslíku většinou hyperkalemii nezpůsobuje, pokud mu 

nepředcházel samostatný defekt draslíkové homeostázy. Riziko hyperkalemie 

při suplementaci je větší např. mezi staršími pacienty nebo pacienty s azotemií. 

Náhrady soli, které obsahují KCl místo NaCl, jsou doporučovány u pacientů 

užívajících diuretika a patří také mezi bohaté zdroje draslíku. Mohou být příčinou 

hyperkalemie u pacientů s poruchou ledvin. U rizikových pacientů se může objevit 

hyperkalemie také při alkalizaci moči citrátem draselným nebo po transfuzi 

zahuštěných červených krvinek uchovávaných 10 dnů nebo déle. Dalším zdrojem 

může být infuze draselné soli penicilinu G u hospitalizovaných pacientů 

nebo roztoky podávané proti infarktu myokardu. Zdrojem draslíku jsou i některé 
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potravní doplňky a rostlinné výrobky, zejména melasa a mořské řasy s obsahem 

draslíku vyšším než 1000 mg/100 g (viz Tab. 1.) (Perazella, 2000; Zemková, 2004). 

5.2 Porušená buněčná homeostáza draslíku 

Některá léčiva mohou zhoršit příjem draselných kationtů do buňky, což vede 

následně k hyperkalemii (Perazella, 2000). 

5.2.1 Betablokátory 

Neselektivní betablokátory mohou způsobit rozvoj hyperkalemie 

prostřednictvím dvou odlišných mechanismů. Jednak snižují syntézu aldosteronu 

tlumením výdeje reninu, ale zejména působí zhoršení příjmu draslíku buňkami. 

Za normálních okolností – jak již bylo řečeno - agonisté beta 2 receptorů 

stimulují aktivitu Na
+
/K

+ 
pumpy. Neselektivní betablokátory kompetitivní inhibicí 

beta 2 adrenergních receptorů naopak funkci Na
+
/K

+
-ATPázy snižují, čímž zároveň 

snižují vstup draslíku do buněk (Perazella, 2000). 

Např. u některých pacientů s transplantovanou ledvinou se během několika málo 

hodin intravenózního podávání labetalolu rozvine hyperkalemie (6,0 - 8,3 mmol/l), 

což naznačuje, že za její rozvoj je zodpovědný zejména zhoršený buněčný příjem 

draslíku. Ve studiích bylo zjištěno, že neselektivní betablokátory vedly 

k hyperkalemii nebo přispěly k jejímu vzniku u 4 - 17 % hospitalizovaných pacientů. 

Hyperkalemie způsobená neselektivními betablokátory však zřídka bývá závažná 

(Perazella, 2000). 

5.2.2 Intravenózní infuze aminokyselin 

Během léčby nitrožilně podávanými přírodními aminokyselinami (lysin, arginin) 

nebo syntetickými aminokyselinami (epsilon-aminokapronová kyselina) se může 

rozvíjet hyperkalemie přesunem draslíku z buněk extracelulárně výměnou za tyto 

aminokyseliny (Perazella, 2000). 

U osob v posledním stadiu ledvinného selhávání sérová hladina draslíku vzrůstá 

2 hod. po intravenózní aplikaci argininu (30 g) průměrně o 1,5 mmol/l. Zvýšení 

hladiny draslíku v krvi nad 7 mmol/l způsobené infuzí argininu bylo pozorováno 

u některých pacientů s mírně zhoršenou funkcí ledvin a s jaterním onemocněním, 
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u nichž vzrostla hladina sérového draslíku již po 45 min. a vrcholu dosáhla 

po 2 až 6 hod. po aplikaci argininu, což naznačuje porušení buněčné homeostázy 

draslíku. Těžká hyperkalemie (6,7 mmol/l) se objevila také během léčby 

epsilon-aminokapronovou kyselinou při přítomnosti chronické renální insuficience. 

V retrospektivní studii se u osob s operací srdce oproti kontrolní skupině objevila 

vyšší hladina draslíku v krvi u pacientů léčených epsilon-aminokapronovou 

kyselinou (5,9 vs. 5,5 mmol/l) (Perazella, 2000). 

5.2.3 Succinylcholin 

Hyperkalemie se také může objevit po infuzním podání periferního 

myorelaxancia succinylcholinu. Dochází k protrahované depolarizaci buněčných 

membrán a v důsledku snížení negativního intracelulárního náboje přestupuje draslík 

extracelulárně. Výstup iontů K
+ 

se zvyšuje úměrně prodloužení depolarizace 

(Perazella, 2000; Lincová et al., 2007). 

U zdravých osob po intravenózním podání succinylcholinu naroste hladina 

sérového draslíku průměrně o 0,5 mmol/l během 3 až 5 min. po aplikaci. Výraznější 

hyperkalemie se objevila u pacientů s ledvinnou nedostatečností léčených 

succinylcholinem, u 11 z 12 pacientů se hladina draslíku v krvi zvýšila v průměru 

o 0,7 mmol/l a u 1 pacienta až o 1,2 mmol/l. U nemocných se svalovými úrazy 

a neuromuskulárními chorobami se kalemie zvýšila dokonce až o 3,0 mmol/l. 

Uvolnění draslíku do krve po aplikaci succinylcholinu může u některých osob 

dosahovat takové míry, že dochází k zástavě srdce. Kromě pacientů 

s nervosvalovými nemocemi a ledvinným selháním jsou velmi citliví na léčbu také 

nemocní se sepsí, peritoneální infekcí, popáleninami, poškozením nervů, krytým 

poraněním hlavy nebo jinými úrazy (Katzung, 1992; Perazella, 2000).   

5.2.4 Digoxin 

Digoxin primárně zhoršuje funkci Na
+
/K

+ 
pumpy, čímž snižuje přesun draslíku 

do buňky. Tento mechanismus je závislý na velikosti dávky. Digoxin zárověň snižuje 

i vylučování draslíku ledvinami (Perazella, 2000). 

Při terapeutických dávkách obvykle nedochází k hyperkalemii. Užití nadměrné 

dávky může však vést až k fatální hyperkalemii. Při terapeutických a mírně 
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zvýšených hodnotách digoxinu se hyperkalemie vyskytuje spíše v přítomnosti 

dalších rizikových faktorů. Vyšší výskyt toxicity digoxinu se objevuje 

např. u polypragmatických pacientů, při nedostatečné informovanosti nemocných 

nebo při preskripčních pochybeních, u starších osob s městnavým srdečním selháním 

a atriální fibrilací, užívajících často digoxin. Pacienti vyššího věku jsou citlivější 

k toxickému působení digoxinu např. z důvodu poklesu ledvinné funkce, snížené 

distribuce digoxinu, přítomnosti komorbidit, jako kardiovaskulárních chorob 

nebo chronické obstrukční plicní nemoci, navíc některá léčiva užívaná při těchto 

chorobách (např. blokátory kalciových kanálů, chinidin) mohou zvyšovat sérovou 

hladinu digoxinu. Při dlouhodobé terapii digoxinem je třeba kontrolovat sérovou 

hladinu draslíku a EKG. Odchylky v množství elektrolytů je nezbytné upravit 

(Wofford a Ettinger, 1991; Katzung, 1992; Perazella, 2000; Bauman et al., 2006). 

5.3 Porušené vylučování draslíku ledvinami 

Hlavním způsobem odstraňování draslíku je jeho exkrece ledvinami, 

proto se následkem zhoršení ledvinné funkce vyvíjí hyperkalemie (Perazella, 2000). 

5.3.1 Kalium šetřící diuretika 

Kalium šetřící diuretika (spironolakton, amilorid, triamteren) se užívají 

ke snížení ztrát draslíku u pacientů léčících se diuretiky. Klinické studie prokázaly 

jejich význam při léčbě srdečního selhání a pozitivní vliv u terapie hypertenze 

a dysfunkce levé komory po srdečním infarktu. U některých pacientů však mohou 

vést k hyperkalemii, což vyplývá z podstaty jejich účinku. Kalium šetřící diuretika 

mohou na buňky ledvinných tubulů působit dvěma mechanismy. Spironolakton jako 

kompetitivní antagonista inhibuje vazbu aldosteronu na jeho receptory v cytoplasmě, 

brání vazbě aktivovaného receptoru na příslušný segment DNA a zmenšuje sekreci 

draselných kationtů. Triamteren a amilorid snižují reabsorpci sodíku z lumen tubulů 

do tubulárních epitelových buněk, to vede ke snížení elektrochemického gradientu 

pro přesun draslíku do tubulů a klesá tak jeho vylučování (Perazella, 2000; 

Lupínek, 2005). 

Výskyt hyperkalemie je přibližně uváděn u 4 - 19 % pacientů léčených kalium 

šetřícími diuretiky. Při kombinované léčbě triamterenem a hydrochlorothiazidem 
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se riziko hyperkalemie zvyšuje na cca 26 % léčených. V retrospektivní studii bylo 

zjištěno, že těžká hyperkalemie se vyskytovala při kombinované terapii amiloridem, 

hydrochlorothiazidem a ACE inhibitorem (inhibitorem angiotensin konvertujícího 

(converting) enzymu), u sledovaných pacientů hladina sérového draslíku vzrostla 

v průběhu 8 až 18 dnů na 9,4 - 11 mmol/l. Kombinace spironolaktonu a losartanu 

u zdravých osob vede ke zvýšení hladiny draslíku v krvi o 0,8 mmol/l 

a k průměrnému poklesu draslíkové sekrece močí ze 108 na 87 mmol/l. Více 

pravděpodobný je rozvoj hyperkalemie u pacientů, kteří mají diabetes mellitus, 

chronickou ledvinnou nedostatečnost nebo užívají další léčiva snižující vylučování 

draslíku. U hemodialyzovaných pacientů vede užívání spironolaktonu (300/den) také 

k výrazné hyperkalemii, aldosteron tedy zřejmě ovlivňuje i buněčné řízení 

nebo gastrointestinální sekreci draslíku (Perazella, 2000). 

V současnosti jsou známy výsledky dvou randomizovaných, placebem 

kontrolovaných, dvojitě zaslepených klinických studií o použití antagonistů 

aldosteronu u srdečního selhání. Studie RALES (Randomized Aldactone Evaluation 

Study) byla provedena u 1663 pacientů ve funkční třídě NYHA III-IV, s ejekční 

frakcí levé komory sníženou pod 35 %, současně užívajících při dobré toleranci ACE 

inhibitor a kličkové diuretikum. Nemocní s hladinou draslíku v krvi nad 5 mmol/l 

a sérovým kreatininem nad 220 µmol/l byli ze studie vyloučeni. Skupině aktivně 

léčených pacientů bylo po dobu 8 týdnů denně podáváno 25 mg spironolaktonu, 

poté se dávka zvýšila na 50 mg denně nebo v případě výskytu hyperkalemie 

se mohlo snížit dávkování na 25 mg obden. Přednostně však byla upravena další 

medikace. Nepodávala se jiná kalium šetřící diuretika a suplementace draslíku 

se neprováděla, pokud hypokalemie neklesla pod 3,5 mmol/l. Pravidelně 

se prováděly kontroly sérového draslíku. Po průměrné době sledování 24 měsíců 

byla u pacientů léčených spironolaktonem celková mortalita redukována o 30 %. 

Závažná hyperkalemie se vyskytovala minimálně (Lupínek, 2005). 

Studie EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure 

Efficacy and Survival Study) byla provedena u 6632 pacientů 3 - 14 dnů po akutním 

infarktu myokardu s ejekční frakcí levé komory pod 40 % a známkami srdečního 

selhání nebo s ejekční frakcí levé komory pod 40 % a diabetem. Nemocní s hladinou 

draslíku v krvi nad 5 mmol/l a sérovým kreatininem nad 220 µmol/l byli ze studie 
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vyloučeni. V aktivně léčené skupině byla celková mortalita o 15 % nižší. Menší 

přínos v porovnání se studií RALES lze vysvětlit tak, že ve studii EPHESUS pacienti 

již většinou užívali betablokátory (75 %, v RALES 11 %) a funkci levé komory měli 

lepší (ejekční frakce v průměru 33 % oproti 25 % v RALES). Výskyt závažné 

hyperkalemie nad 6,0 mmol/l byl častější u nemocných léčených eplerenonem 

(5,5 %) oproti skupině placebové (3,9 %). Rizikovým faktorem byla clearance 

kreatininu menší než 50 ml/min (Lupínek, 2005). 

Po zveřejnění studie RALES, kde se hyperkalemie vyskytovala minimálně, 

se začal spironolakton u pacientů se srdečním selháním užívat častěji a najednou 

velmi vzrostl výskyt závažné hyperkalemie. Spironolakton bývá podáván často 

i nemocným, kteří nesplňují vstupní kritéria studie RALES – mnoho osob má dobrou 

ejekční frakci levé komory a srdeční selhání lehčí. Ve studii RALES měli všichni 

pacienti pokročilé srdeční selhání a užívali kličková diuretika, jejichž efekt 

na vylučování draslíku močí tvoří protiváhu ke kalium šetřícímu účinku 

spironolaktonu. Nemocným bývají v mnoha případech předepisovány vyšší denní 

dávky spironolaktonu než ve studii RALES a často podávány zároveň preparáty 

obsahující draslík i bez přítomné hypokalemie. Většina pacientů není klinicky 

a laboratorně monitorována tak důkladně, jako je tomu ve studii RALES. 

Mezi běžnými pacienty je také více starších osob s vyšším rizikem rozvoje 

hyperkalemie. V případě diabetiků, u kterých se častěji objevuje hyporeninový 

hypoaldosteronismus, je nezbytná též větší opatrnost. U některých pacientů dochází 

ke zvýšení diurézy s rozvojem prerenální uremie v důsledku přidání spironolaktonu, 

což je nutné včas odhalit a redukovat dávku kličkového diuretika. Je tedy třeba 

monitorovat sérovou hladinu draslíku i kreatininu. Antagonisty aldosteronu není 

vhodné podávat u pacientů s výchozí hladinou draslíku v krvi nad 5,0 mmol/l 

nebo se závažnější poruchou ledvinných funkcí (sérový kreatinin nad 220 µmol/l 

ve studii RALES) (Lupínek, 2005). 

Z důvodu rizika vzniku závažné hyperkalemie je nutná přesná znalost indikací 

a kontraindikací léčby kalium šetřícími diuretiky, správné dávkování, úprava ostatní 

medikace a důkladné monitorování hladiny draslíku v krvi a ledvinných funkcí 

(Lupínek, 2005). 
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5.3.2 Nesteroidní antiflogistika 

Jednou z komplikací, která může nastat při užívání nesteroidních antiflogistik, je 

hyperkalemie. Nesteroidní antiflogistika inhibují renální syntézu prostaglandinů, 

zejména PGE2 (prostaglandin typu E2) a PGI2 (prostaglandin typu I2), které stimulují 

tvorbu reninu a tím zvyšují syntézu aldosteronu. Zásadní mechanismus, kterým tato 

léčiva tlumí vylučování draslíku ledvinami a způsobují hyperkalemii, je tedy 

pravděpodobně navození hyporeninového hypoaldosteronismu. Tyto prostaglandiny 

dále usnadňují sekreci draslíkovými kanálky, což může být nesteroidními 

antiflogistiky naopak tlumeno (Perazella, 2000). 

Zmíněné nežádoucí účinky nesteroidních antiflogistik bývají výraznější 

u současně přítomné prerenální azotemie, kdy je zhoršen přívod vody a solí 

k hlavním buňkám distálního tubulu a snížena sekrece draslíku. Hladina draslíku 

v krvi se zvýšila až u 46 % hospitalizovaných pacientů léčených indometacinem. 

Tento nepříznivý efekt je přítomný i u dalších nesteroidních antiflogistik. Také 

u některých pacientů užívajících nové selektivní inhibitory COX 2 (cyklooxygenázy 

2) se objevila hyperkalemie v důsledku ledvinné poruchy, způsobené užíváním 

těchto léčiv. Podávání nesteroidních antiflogistik z hlediska rozvoje hyperkalemie je 

rizikové při současné léčbě ACE inhibitory, kalium šetřícími diuretiky 

a u nemocných s hyporeninovým hypoaldosteronismem. Nesteroidní antiflogistika 

zvyšují riziko selhání ledvin při kombinaci s inhibitory ACE, dále pak toxicitu 

tacrolimu a cyklosporinu na ledviny (Perazella, 2000; Lincová et al., 2007). 

Před preskripcí nesteroidních antiflogistik by měl lékař nejprve získat informace 

o funkci ledvin, aktuální medikaci pacienta a jeho dietě, což platí zvláště pro staré 

osoby. Byl popsán případ 77leté ženy s mírnou arteriální hypertenzí bez výchozí 

ledvinné poruchy, která užívala nízké dávky enalaprilu (ACE inhibitor). Její strava 

byla bohatá na obsah draslíku. Na bolest nohy jí bylo přidáno nesteroidní 

antiflogistikum rofecoxib (nový selektivní inhibitor COX 2). Po 5 dnech byla žena 

hospitalizována v komatózním stavu s horečkou, vážnou hyperkalemií a zemřela 

krátce po přijetí do nemocnice. Nelze přesně určit, zda hyperkalemie vznikla 

v důsledku přidružené infekce a stavu dehydratace nebo zda k jejímu rozvoji přispěl 

hlavně COX 2 inhibitor nebo kombinace. Lékař by však měl brát možnost této 
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komplikace na vědomí a starším pacientům doporučit nesteroidní antiflogistika 

pouze s důkladným monitorováním ledvinné funkce a obsahu elektrolytů (Hay et al., 

2002).  

5.3.3 ACE inhibitory 

ACE inhibitory mohou způsobit hyperkalemii navozením stavu 

hypoaldosteronismu a sníženým vylučováním draslíku v ledvinách zeslabením 

efektivní glomerulární filtrace u pacientů s objemovým deficitem, chronickou 

ledvinnou nedostatečností nebo stenózou renální arterie. Působením ACE inhibitorů 

u těchto pacientů dochází k útlumu postglomerulární arteriolární konstrikce vyvolané 

angiotensinem II, vedoucí k redukci přívodu vody a sodíku do distálních tubulů, což 

v kombinaci s hypoaldosteronismem vede k hyperkalemii (Perazella, 2000). 

U hospitalizovaných pacientů je přibližně 9 až 38 % případů hyperkalemie 

způsobeno léčbou ACE inhibitory. Během jednoho roku se hyperkalemie 

s hodnotami sérového draslíku nad 6,0 mmol/l vyvíjí přibližně u 10 % ambulantních 

pacientů užívajících tato léčiva. Riziková je terapie ACE inhibitory zvláště 

u pacientů s chronickou renální insuficiencí úměrně stupni jejich nedostatečnosti, 

ačkoli i u nemocných s mírně porušenou ledvinnou funkcí se může ojediněle 

vyvinout výrazná hyperkalemie. Např. u vysokých dávek kaptoprilu se během 10 dnů 

léčby zvýší hladina draslíku v krvi, dochází ke kumulaci draslíku a k poklesu 

plasmatické a močové hladiny aldosteronu u 96 % pacientů s clearance kreatininu 

větší než 50 ml/min. Po 1 týdnu podávání kaptoprilu vzrostla kalemie v průměru 

o 0,8 mmol/l a klesla exkrece aldosteronu u 70 % hypertoniků, z nichž většina měla 

clearance kreatininu alespoň 60 ml/min. V další studii byla zdůrazněna pozitivní 

korelace mezi hyperkalemií a sérovou hladinou kreatininu a negativní korelace 

s clearence kreatininu, což poukazuje na zásadní význam renálních funkcí 

(Perazella, 2000). 

Mezi další rizikové faktory pro vznik hyperkalemie během podávání ACE 

inhibitorů patří stenóza renální arterie, srdeční nedostatečnost, cirhóza, 

hypoaldosteronismus, úbytek efektivního plasmatického objemu a podávání dalších 

léčiv, která mohou též způsobovat hyperkalemii u pacientů s mírně zhoršenou funkcí 

ledvin. Současná suplementace draslíkem nebo terapie kalium šetřícími diuretiky 
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by měla probíhat pouze výjimečně při závažné hypokalemii a za laboratorního 

sledování hladiny draslíku v krvi. Dieta s nízkým obsahem draslíku a snížené dávky 

ACE inhibitorů u některých pacientů pomohou předejít vzrůstu hladiny draslíku 

v séru, avšak až u třetiny případů je i tak nutné léčbu přerušit kvůli rozvoji 

hyperkalemie (Katzung, 1992; Perazella, 2000). 
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Obr. 6. Četnost  přijetí k hospitalizaci pro hyperkalemii u pacientů se srdečním selháním, 
kteří byli léčeni ACE inhibitory. Sloupce ukazují četnost hospitalizací kvůli hyperkalemii 

během 4-měsíčních intervalů. Čára začínající v druhém intervalu roku 1999 ukazuje 
extrapolovanou křivku hospitalizací z důvodu hyperkalemie odvozenou z mezinárodních 
ARIMA modelů, se zobrazením 95procentních konfidenčních intervalů (Lupínek, 2005). 

 

 

 

Obr. 7. Četnost hospitalizačních úmrtí při hyperkalemii u pacientů hospitalizovaných 
pro srdeční selhání, kteří byli léčeni ACE inhibitory. Sloupce znázorňují četnost úmrtí 

při hyperkalemii během 4-měsíčních intervalů. Čára začínající v druhém intervalu roku 
1999 zobrazuje extrapolovanou křivku úmrtí odvozenou z mezinárodních ARIMA 
modelů, se zobrazením 95procentních konfidenčních intervalů (Lupínek, 2005). 
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Prospektivní kohortová studie zabývající se incidencí a rizikovými faktory 

spojenými s hyperkalemií během terapie ACE inhibitory byla provedena v Penangu 

v r. 2006 u 500 hospitalizovaných pacientů s kardiovaskulárními chorobami léčených 

pomocí ACE inhibitorů v kombinaci s dalšími léčivy. U 9,8 % osob se objevila 

hyperkalemie považovaná za spojenou s interakcemi mezi ACE inhibitory a dalšími 

podávanými léčivy. Z rizikových faktorů se pro rozvoj hyperkalemie ukázal být 

důležitý vyšší věk, ledvinné nebo jaterní onemocnění a současné užívání většího 

množství léčiv. Z této studie je patrné, že u vysoce rizikových pacientů užívajících 

ACE inhibitory společně s interagujícími léčivy, je nezbytné provádět časté 

monitorování (Amir et al., 2009).  

Analýza 25 pacientů léčených kombinací ACE inhibitoru a spironolaktonu, 

u kterých se objevila během terapie závažná hyperkalemie nad 6 mmol/l, byla 

provedena v Belgii s cílem identifikovat osoby mající sklon k rozvoji těžké 

hyperkalemie během této kombinované terapie. Nemocní byli po přijetí sledováni 

minimálně 1 měsíc. Při léčbě ACE inhibitorem a spironolaktonem je nezbytná 

opatrnost a přísné monitorování u starších osob, pacientů s ledvinnou 

nedostatečností, komplikujícími chorobami, cukrovkou, zhoršujícím se srdečním 

selháním a u nemocných léčících se zároveň dalšími léčivy, která mohou přispívat 

k rozvoji hyperkalemie. Mělo by být také dodrženo dávkování spironolaktonu 

do maximální denní dávky 25 mg (Schepkens et al., 2001). 

5.3.4 Antagonisté receptorů pro angiotensin II 

Antagonisté receptorů pro angiotensin II kompetitivně blokují receptory v zona 

glomerulosa kůry nadledvin a snižují tak syntézu aldosteronu. Hyperkalemie 

při terapii antagonisty receptorů pro angiotensin II bývá způsobena také navozením 

hypoaldosteronismu jako u předchozí skupiny léčiv. Vzhledem k tomu působí zřejmě 

podobně na sekreci draslíku ledvinami. Při terapii esenciální hypertenze u jinak 

zdravých pacientů losartanem (antagonistou receptorů pro angiotensin II) 

a enalaprilem (ACE inhibitorem) dochází k podobnému snížení plasmatické hladiny 

aldosteronu a vylučování aldosteronu močí (Perazella, 2000; Lupínek, 2005). 

Studie provedené u zdravých osob s nízkým rizikem vzniku hyperkalemie 

ukázaly, že mezi ACE inhibitory a antagonisty receptorů pro angiotensin II není 
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významný rozdíl v riziku rozvoje hyperkalemie. Při podávání losartanu se objevila 

u 1,5 % pacientů a u 1,3 % osob při užívání ACE inhibitorů (Perazella, 2000). 

U vysoce rizikových osob bylo provedeno zatím pouze menší množství studií. 

Při terapii losartanem u pacientů vyššího věku u 19 % nemocných vzrostla hladina 

draslíku v krvi o více než 0,5 mmol/l a u 7 % osob se vyvinula hyperkalemie. Nárůst 

rizika je proti nižším věkovým kategoriím asi pětinásobný. Výrazně se dále zvyšuje 

sérová hladina draslíku u osob s diabetickou nefropatií a se zvýšenou hladinou 

sérového kreatininu. Při porovnání efektu valsartanu (antagonista receptorů 

pro angiotensin II) a lisinoprilu (ACE inhibitor) na hladinu draslíku a aldosteronu 

v plasmě a vylučování draslíku močí po 4 týdnech podávání lisinoprilu se hladina 

draslíku v krvi zvýšila v průměru o 0,2 mmol/l, plasmatická hladina aldosteronu 

se snížila a poklesla renální sekrece draslíku. Naproti tomu u pacientů léčených 

valsartanem nenastaly změny v sérové hladině draslíku a aldosteronu, ani v exkreci 

draslíku močí. Antagonisty receptorů pro angiotensin II je třeba, minimálně 

do získání detailnějších údajů, považovat za rizikový faktor pro vznik hyperkalemie 

u vysoce rizikových pacientů podobně jako je tomu u ACE inhibitorů (Perazella, 

2000). 

5.3.5 Trimethoprim a pentamidin 

U pacientů infikovaných virem HIV (human immunodeficiency virus) 

se hyperkalemie objevuje častěji. Hlavní příčinou je pravděpodobně podávání 

trimethoprimu a pentamidinu vzhledem k podobnosti jejich struktury s amiloridem. 

Kompetitivní inhibicí sodíkových kanálků luminální membrány tubulárních buněk 

tato léčiva snižují negativní náboj membrány v lumen a tím exkreci draslíku 

ledvinami. Tento efekt je výraznější při nižším pH moči (méně než 6), kdy se zvýší 

množství protonizované formy trimethoprimu, jež se váže na sodíkové kanálky 

ve velké míře (Perazella, 2000). 

Poprvé byla spojitost mezi léčbou trimethoprimem a vznikem hyperkalemie 

popsána u nemocných s pneumonií způsobenou Pneumocystis carinii při užívání 

vysokých dávek léčiva (20 mg/kg/den). U pacientů nakažených virem HIV léčených 

vysokými dávkami trimethoprimu byl hlášen vzestup sérové hladiny draslíku 

nad 5,0 mmol/l u 50 % nemocných a nad 6,0 mmol/l u 10 % osob. Běžné dávky 
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trimethoprimu (360 mg/den) podávané pacientům neinfikovaným HIV byly spojeny 

s rozvojem hyperkalemie s hladinou draslíku v krvi vyšší než 5,5 mmol/l u 21 % 

osob. Závažnější hyperkalemie se může objevit u starších osob, diabetiků, 

nemocných s ledvinnou nedostatečností a při podávání vyšších dávek těchto léčiv 

(Perazella, 2000). 

Retrospektivní studie odhalila vznik život ohrožující hyperkalemie u pacientů 

s terapií pentamidinem trvající 6 nebo více dnů. Během léčby nabývala hladina 

draslíku v krvi hodnot 5,1 - 8,7 mmol/l, po ukončení podávání se hladiny vrátily 

do normálních hodnot. V retrospektivní analýze 32 pacientů s AIDS léčených 

pentamidinem bylo zjištěno výrazné zvýšení sérové hladiny draslíku 

od 4,2 až 4,7 mmol/l, u 24 % nemocných se současně přítomnou ledvinnou 

nedostatečností se rozvinula těžší hyperkalemie (nad 5,2 mmol/l) (Perazella, 2000). 

5.3.6 Cyklosporin a tacrolimus 

Imunosupresiva cyklosporin a tacrolimus mohou vyvolat hyperkalemii u osob 

po transplantaci, zejména pokud jde o pacienty po transplantaci ledvin s jejich 

nedostatečnou funkcí. Cyklosporin navozuje stav hypoaldosteronismu, čímž narušuje 

vylučování draslíku ledvinami, které je zeslabeno také snížením elektrochemické 

řídící síly pro sekreci draslíku zhoršením funkce chloridových kanálků. Obě léčiva 

též tlumí aktivitu bazolaterální Na
+
/K

+ 
pumpy hlavních buněk a tím také snižují 

renální vylučování draslíku. Tento efekt záleží na velikosti dávek. Cyklosporin tlumí 

i funkci draslíkových kanálků na apikální straně hlavních buněk. Během léčby může 

docházet také ke zvýšenému přestupu draslíku z intracelulárního prostředí 

extracelulárně, což vede k přechodné hyperkalemii (Perazella, 2000). 

V porovnání s terapií azathioprinem, při které u žádné z 15 osob nedošlo 

k rozvoji hyperkalemie, se objevila hyperkalemie u 4 z 35 pacientů během léčby 

cyklosporinem. 12 pacientů léčících se cyklosporinem po transplantaci ledvin mělo 

hyperkalemii s nízkou renální sekrecí draslíku nereagující na podání fludrokortizonu. 

Ve srovnání s kontrolní skupinou mají pacienti s transplantovanou ledvinou 

přijímající cyklosporin vyšší sérové hladiny draslíku a jeho nižší močovou exkreci. 

V další studii se hyperkalemie vyskytla u 44 % osob po transplantaci ledviny 

a u 74 % pacientů se současně transplantovanou ledvinou a slinivkou břišní 



Diplomová práce                                                                                         Kateřina Gregorová 

 

42 
 
 

při terapii cyklosporinem. Podobně se hyperkalemie rozvinula u 53 % pediatrických 

pacientů s transplantovaným srdcem po podávání tacrolimu, z nichž byla u většiny 

přítomna výchozí ledvinná nedostatečnost. Vzrůst sérové hladiny draslíku 

nad 5,5 mmol/l u osob po transplantaci alogenních krevních kmenových buněk 

se vyskytl u 21 % nemocných léčených cyklosporinem a u 38 % pacientů během 

terapie tacrolimem, vznik hyperkalemie je zde také často spojen se zhoršenou 

ledvinnou funkcí (Perazella, 2000).   

5.3.7 Heparin 

Heparin v dávkách 5,000 nebo více jednotek dvakrát denně způsobuje 

hyperkalemii inhibicí tvorby aldosteronu, tím následně dochází ke snížené sekreci 

draslíku ledvinami. Změny v draslíkové homeostáze mohou být vyvolány 

i nízkomolekulárním heparinem a heparinoidy. Působením heparinu dochází 

k úbytku a zmenšení afinity receptorů pro angiotensin II v nadledvinách (zona 

glomerulosa nadledvin), čímž snižuje tvorbu aldosteronu. Aplikací heparinu dochází 

také k přímé inhibici posledního enzymatického kroku v syntéze aldosteronu. 

Při podávání u krys atrofuje zona glomerulosa. Nadměrnou antikoagulační aktivitou 

se může vyvíjet adrenální insuficience následkem krvácení (Perazella, 2000). 

Při léčbě heparinem trvající alespoň 3 dny stoupá sérová hladina draslíku 

o 0,2 až 1,7 mmol/l. Hyperkalemie bývá častěji přítomna u pacientů, u kterých 

již byla porušena homeostáza draslíku (8 - 19 %) (Perazella, 2000). 

5.3.8 Drospirenon 

Drospirenon je progestin, který má zároveň antiandrogenní 

a antimineralokortikoidní účinek. V ledvinách zvyšuje zpětnou resorpci draslíku. 

Neměl by se kombinovat s kalium šetřícími diuretiky pro možnost vzniku 

hyperkalemie (Lincová et al., 2007). 

5.4 Léčiva s rizikem nefrotoxicity 

Různá nefrotoxická léčiva, např. nesteroidní antiflogistika, cyklosporin, 

chemoterapeutika, antibiotika a antifungální léčiva, stejně jako rentgen-kontrastní 

látky, vedou ke zhoršení ledvinných funkcí a to zejména u některých pacientů, jako 
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jsou diabetici, osoby vyššího věku nebo nemocní se stavem dehydratace. U těchto 

osob je vyšší riziko renálního selhání. Akutní selhání ledvin je významný rizikový 

faktor pro mortalitu, je tedy důležitá jeho prevence. Mezi nadějné strategie patří 

podávání N-acetylcysteinu, blokátorů kalciových kanálů, bikarbonátových infuzí 

a magnesiových infuzí. Důležitá je i dostatečná rehydratace. Z rentgen-kontrastních 

látek je vhodnější použití nízkoosmolárních a izoosmolárních látek (Gasparović 

a Gornik, 2010).  

5.5 Terapie hyperkalemie 

Nadměrné užívání shora uvedených léčiv může přispívat ke vzniku 

hyperkalemie. Někteří pacienti navíc užívají volně prodejné léky, potravní doplňky 

a neznámé rostlinné prostředky, které mohou také zvýšit riziko rozvoje 

hyperkalemie. U rizikových pacientů by se měl lékař vyvarovat léčiv 

nebo kombinací zhoršujících hyperkalemii a pacient má být poučen o vyhýbání 

se nadbytečným zdrojům draslíku. Terapie hyperkalemie spočívá v ochraně 

proti toxickému působení vysoké kalemie pomocí kalciových solí a ve snižování 

zvýšené hladiny draslíku přesunem intracelulárně (působením β-sympatomimetik, 

inzulinu, alkalizací), zvýšenou sekrecí draslíku ledvinami a do stolice (pomocí 

diuretik nebo ve střevě působících pryskyřic) nebo eliminace hemodialýzou. 

Samozřejmostí je také vysazení léčiv zvyšujících kalemii a snížení příjmu draslíku 

potravou (Perazella, 2000; Tesař, 2010). 

Nitrožilně aplikované kalcium působí stabilizačně na membrány 

v kardiomyocytech a chrání proti arytmiím. Za současného monitorování EKG 

se podává 2 - 3 minuty 5 ml 10% kalcium chloridu nebo 10 ml 10% kalcium 

glukonátu, což lze opakovat několikrát vždy s pětiminutovým odstupem 

do maximální dávky 10% kalcium chloridu 40 ml. Pacientům užívajícím digoxin 

se podávají dávky kalcia o polovinu nižší nebo se upřednostní terapie dialýzou 

(Tesař, 2010). 

V urgentní medicíně se při hyperkalemii nitrožilně aplikuje glukosa s inzulinem, 

působí již po 15 minutách, avšak pouze 4 - 6 hodin. Inzulin podporuje přestup 

draslíku intracelulárně, glukosa zvyšuje uvolňování inzulinu a stimuluje 

anabolismus. Podává se většinou krátkodobě působící inzulin (15 j.) 
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např. v 20% roztoku glukosy, po 4 - 6 hodinách se může opakovat. Při aplikaci 

centrálním katetrem lze užít i 40% roztok glukosy (Lincová et al., 2007; 

Tesař, 2010).   

Podobně krátce působí β-sympatomimetika podaná nitrožilně nebo inhalačně. 

Mohou se objevit nežádoucí účinky vzhledem k 4 - 8násobně vyšším dávkám 

než při astmatu (tachykardie, třes, flash, úzkost). Někteří pacienti na tuto léčbu 

nereagují. Terapie není bezpečná u nemocných se srdečními chorobami, dnes již není 

doporučována (Tesař, 2010). 

Pokud je při hyperkalemii přítomna acidóza a objemový úbytek, tak se snižuje 

sérová koncentrace kalia alkalizací 8,4% roztokem bikarbonátu sodného (Tesař, 

2010). 

Ke zvýšení sekrece draslíku ve střevě se používají pryskyřice vyvazující draslík 

(natrium polystyren sulfát nebo kalcium polystyren sulfát). Tyto pryskyřice váží 

draslík za současného uvolnění sodíku nebo vápníku. Dávka podaná perorálně může 

být přibližně 15 g a v klyzmatu 15 - 30 g. Účinek se objeví během jednoho až dvou 

dnů. Nežádoucím účinkem je zácpa, která snižuje účinek, pryskyřice se mohou 

podávat s laxativy. Tato léčiva se neužívají dlouhodobě kvůli riziku vzniku nekróz 

a vředů ve střevě. Ke snížení kalemie jsou u některých pacientů vhodná kličková 

diuretika, podává se obvykle furosemid v dávce 40 - 120 mg intravenózně, 

maximální dávka je 500 mg (Tesař, 2010). 

U nemocných s oligoanurií a renálním selháním se provádí zejména 

hemodialýza s rychlým nástupem účinku (pokles hladiny draslíku během 60 minut 

o 1 - 1,5 mmol) (Tesař, 2010).  
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6 Lékové hypokalemie 

Vrozené poruchy způsobující hypokalemii tvoří pouze přibližně 1 % 

z celkového počtu příčin. Hypokalemie  je tedy většinou získaným stavem 

s významným podílem vlivů léčiv. Kromě stanovení hladiny draslíku
 

v séru 

se při diagnostice hypokalemie zjišťuje sérová koncentrace sodíku, hořčíku 

a acidobazická rovnováha, včetně exkrece K
+
, Na

+
 a Cl

-
 do moči. Léčba se volí 

v závislosti na příčině a rychlosti vzniku hypokalemie. Renální příčina hypokalemie 

bývá při hodnotách kaliurie vyšších než 20 mmol/24 hod. V případě nižších hodnot 

jde pravděpodobně o příčiny extrarenální, tedy i způsobené léčivy (Ryšavá, 2006). 

6.1 Zvýšení přesunu draslíku do buněk 

6.1.1 Teofylin 

Teofylin je používaný jako bronchodilatans, nadměrné dávky mohou vést 

k rozvoji hypokalemie a k dalším komplikacím. Lékaři často roli teofylinu na vzniku 

těchto potíží opomíjejí. Při předávkování v průběhu léčby astmatu nebo u suicidia 

může nastat těžká forma hypokalemie. Teofylin zvyšuje přesun draslíku do buněk 

prostřednictvím aktivace Na
+
/K

+
 pumpy. Při výskytu neobjasněné hypokalemie 

nebo acidózy by měl být zvážen vliv toxicity teofylinu (Charytan a Jansen, 2003; 

Tesař, 2010). 

V důsledku akutní intoxikace teofylinem může nastat hypokalemie, 

hyperglykemie a další metabolické poruchy z důvodu nadbytku katecholaminů 

s přesunem draslíku z extracelulárního prostředí a glukoneogenezí stimulovanou 

katecholaminy. Tesfaye et al. (2008) publikovali případ dívky se sebevražedným 

pokusem po perorálním předávkování teofylinem, kdy se rozvinuly závažné 

metabolické poruchy s významnou toxickou odpovědí. Při hladině teofylinu v krvi 

68 mg/l došlo k výrazné hypokalemii (až 1,8 mmol/l) doprovázené hyperglykemií 

(10,2 mmol/l). I po postupném snížení koncentrace léčiva bylo množství sérové 

kreatinkinázy (CK) ještě několik hodin významně vyšší (8,60 µkat/l) a zároveň byla 

zvýšena hladina myoglobinu (na 74,8 µg/l). U pacientky byla zjištěna komorová 

arytmie s mohutnými extrasystolami. Po 48 hodinách intenzivní péče a terapie 

se podařilo hodnotu teofylinu v séru snížit téměř k obvyklému terapeutickému 
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rozmezí, avšak relativní hypokalemie neodezněla ani po suplementaci draslíkem 

a přetrvávala i po poklesu koncentrace léčiva v krvi pod detekční hranici. 

Mezi nejvýznamnější opatření patřila včasně provedená gastrointestinální 

dekontaminace, pravidelné kontrolování hladiny teofylinu v séru, provedení 

elektrokardiografického vyšetření a terapie průvodní arytmie, podpůrná léčba včetně 

úpravy metabolických poruch, další sledování hladin elektrolytů, zejména K
+
, 

stanovení myoglobinu, CK a jiných látek a to i po výrazné úpravě sérového množství 

teofylinu.   

6.1.2 Kofein 

Přírodní alkaloid kofein může při nadměrných dávkách vést k hypokalemii, 

hyponatremii, komorovým arytmiím, respiračnímu selhání, záchvatům, 

rhabdomyolýze, fibrilaci komor, hypertenzi následované hypotenzí a k oběhovému 

kolapsu. Kofein aktivuje Na
+
/K

+
-ATPázu, čímž zvyšuje přesun draslíku 

intracelulárně (Rudolph a Knudsen, 2010; Tesař, 2010).  

Např. u 21leté ženy nastala krátce po užití 10 mg kofeinu zástava srdce. 

Po totální resuscitaci a podání adrenalinu došlo na krátkou dobu ke stabilizaci, poté 

nastala opět fibrilace komor a musela být provedena resuscitace, opět podán 

adrenalin a amiodaron. Sérová hladina draslíku byla 2,3 mmol/l, množství kofeinu 

v krvi stanoveno nebylo. Tři dny po přijetí přetrvávaly myoklonie nereagující 

na léčbu. Nadměrný příjem kofeinu tedy může vést k výrazné hypokalemii, arytmiím 

a fibrilaci komor. Terapie spočívá v podání amiodaronu, suplementaci kalia, podání 

adrenalinu a intravenózního KCl během resuscitace. Místo adrenalinu lze podat 

např. vasopresin s obejitím efektu na betareceptory (Rudolph a Knudsen, 2010). 

Dva muži byli přijati na oddělení jednotky intenzivní péče s abdominálními 

křečemi, nevolností a zvracením po užití vyšších dávek energetických tobolek 

s obsahem kofeinu. Při lékařském vyšetření byla zjištěna sinusová tachykardie, 

výrazná hypokalemie, lehká hyperglykemie, vysoká hladina kofeinu v krvi. Obsah 

kofeinu užitých kapslí nebyl spolehlivý, což mohlo vést až k život ohrožujícím 

intoxikacím (Kromhout et al., 2008). 
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Výskyt těžké hypokalemie se závažnou myopatií byl zaznamenán i při zneužití 

přípravku Nurofen Plus, který obsahuje kodein a ibuprofen, v kombinaci 

s nadměrným příjmem energetického drinku Red Bull s obsahem kofeinu. Rozvoj 

hypokalemie může být přičten antagonistickému působení kofeinu na adenosinových 

receptorech nebo přestupu draslíku do buněk následkem k působení kofeinu a také 

ledvinné tubulární acidóze II. typu zprostředkované působením ibuprofenu. Tuto 

skutečnost by lékaři měli brát na vědomí (Ernest et al., 2010). 

6.1.3 Barbituráty 

Barbituráty mohou způsobit hypokalemii v důsledku inhibice draselných 

kanálků buněk. U 14leté dívky se zvýšeným nitrolebním tlakem důsledkem těžkého 

úrazu hlavy, která byla léčena infuzí thiopentalu, se vyskytla během terapie 

hypokalemie. Krátce po ukončení podávání thiopentalu se u pacientky objevila 

tachydysrytmie a hyperkalemie se sérovou hladinou draslíku 7 mmol/l. Tyto prudké 

dysbalance draslíku se sice nevyskytují často, avšak jedná se o život ohrožující 

komplikaci. Je tedy nutné s možnými potížemi počítat, užívat nižší dávky 

thiopentalu, jeho podávání neukončit prudce a také se vyvarovat agresivní léčby 

hypokalemie během terapie barbituráty (Neil a Dale, 2009; Clausen, 2010). 

6.1.4 Chlorochin, hydroxychlorochin  

Na toxických účincích chlorochinu a hydroxychlorochinu se podílí membránová 

stabilizace a vznik hypokalemie v závislosti na velikosti dávky. Hypokalemie vzniká 

na základě inhibice draselných kanálků buněčných membrán (Mégarbane et al., 

2005; Clausen, 2010).  

Devatenáctiletou pacientku, která užila dávku 6 g hydroxychlorochinu, bylo 

nutné hospitalizovat ke korekci těžké hypokalemie (1,5 mmol/l při přijetí). Po  36 

hodinách, kdy hladina sérového draslíku ženy činila 5,8 mmol/l, se objevila fibrilace 

komor.  Při rychlé korekci hypokalemie po otravě hydroxychlorochinem jsou 

pacienti vystaveni zvýšenému riziku vzniku ventrikulárních arytmií, proto je nutné ji 

provádět opatrně (Mégarbane et al., 2005). 
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6.1.5 Katecholaminy a beta-2-sympatomimetika 

Katecholaminy a beta-2-sympatomimetika navozují hypokalemii stimulací 

Na
+
/K

+
 pumpy. Adrenalin a beta-2-sympatomimetika mohou vyvolat hypokalemii 

zvýšenou činností této pumpy navozenou beta 2 receptory. Z tohoto důvodu není 

vhodné současně podávat kortikosteroidy nebo diuretika. Při inhalační aplikaci 

beta-2-sympatomimetik klesá sérová koncentrace draslíku o 0,2-0,4 mmol/l. Jejich 

častějším podáním, např. během astmatického záchvatu, se hladina kalia v séru může 

snížit až o 1 mmol/l po dobu několika hodin (Lincová et al., 2007; Clausen, 2010; 

Tesař, 2010). 

Epelbaum et al. (1989) referují o případu 10leté dívky s astmatem léčené 

kombinací teofylinu a beta-2-sympatomimetik, u které nastalo respirační selhání. 

V této souvislosti uvažují o případné úloze hypokalemie při náhlém úmrtí, 

ke kterému došlo u některých astmatiků.  

Ve studii provedené u 6 zdravých osob se sledoval antagonistický efekt 

betablokátoru oxprenololu u hypokalemie navozené beta-2-sympatomimetiky 

a farmakokinetické interakce obou léčiv. Osobám v první skupině bylo jednu hodinu 

po perorálním podání placeba aplikováno subkutánně 0,5 mg terbutalinu. Ve druhé 

skupině byl terbutalin podán jednu hodinu po perorálním užití 80 mg oxprenololu. 

Působením betablokátoru poklesl distribuční objem, clearance terbutalinu a vzrostla 

jeho koncentrace, hypokalemie však byla téměř úplně antagonizována (Jonkers et al., 

1987).  

6.1.6 Inzulin 

Inzulin zvyšuje přesun kalia do buněk prostřednictvím aktivace Na
+
/K

+
 pumpy. 

Po podání inzulinu se objevuje pouze lehká a brzy odeznívající hypokalemie 

(Tesař, 2010).  

U pacientů s diabetickou ketoacidózou bývá přítomna celková deplece draslíku, 

ačkoli jeho hladina může v důsledku přesunu z buněk kvůli acidóze dosahovat 

normálních nebo dokonce zvýšených hodnot. Při léčbě inzulinem se může rozvinout 

hypokalemie, která může vést až k fatálním srdečním arytmiím. Před zahájením 

terapie je tedy nezbytné zkontrolovat sérovou hladina draslíku. Byla provedena 
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studie zjišťující prevalenci hypokalemie u pacientů s diabetickou ketoacidózou 

před začátkem podávání inzulinu. Z 54 nemocných s hyperglykemií a diabetickou 

ketoacidózou se hypokalemie objevila u 3 pacientů (5,6 %), u dvou z nich hladina 

draslíku v krvi nabývala hodnot kolem 3 mmol/l a u jednoho 2,8 mmol/l, což dokládá 

důležitost zjištění množství sérového draslíku před nitrožilní aplikací inzulinu 

u těchto osob (Arora et al., 2011). 

6.1.7 Další léčiva  

Přesun sérového K
+ 

do buněk zvyšují také anabolika, růstové faktory 

pro stimulaci tvorby leukocytů, kyselina listová a vitamin B12 podávané při terapii 

megaloblastové anemie k urychlení produkce erytrocytů. Vitamin B12 způsobuje 

pravděpodobně zvýšené vychytávání draslíku retikulocyty. Běžné dávky blokátorů 

vápníkových kanálů hladinu draslíku v krvi neovlivňují, ale po užití vysokých dávek 

verapamilu byla zaznamenána těžká forma hypokalemie (Ryšavá, 2006; Wilhelm, 

2006; Tesař, 2010). 

6.2 Zvýšení ztrát draslíku v gastrointestinálním traktu 

6.2.1 Laxativa 

Nadměrné ztráty draslíku v gastrointestinálním traktu může způsobit abúzus 

laxativ, normálně stolicí odchází maximálně 10 mmol draslíku za den, indukované 

průjmy mohou způsobovat závažnou hypokalemii s metabolickou acidózou (Ryšavá, 

2006; Tesař, 2010). 

Merante et al. (2010) popisují případ 87leté ženy, která často užívala vysoké 

dávky laktulosy a sorbitolového sirupu (přibližně 70 g/den). Následná hospitalizace 

byla nutná z důvodu třesu, zmatenosti, horečky a neschopnosti chůze. Při vyšetření 

byla pacientka ospalá, zmatená, s teplotou 37,8°C, měla hypostenické horní i dolní 

končetiny, symetrickou a rozptýlenou mírnou hyporeflexii. Laboratorně byla zjištěna 

hypokalemie, těžká hyponatremie, hypochloremie, hypokalcemie, metabolická 

alkalóza a známky rhabdomyolýzy. Nejprve byla provedena korekce elektrolytové 

dysbalance. Během hospitalizace se objevilo akutní delirium, což vedlo k nutnosti 

léčby haloperidolem a promethazinem. Po 12 dnech symptomy ustaly a laboratorní 

hodnoty dosáhly normy.  
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Laxativa patří mezi volně prodejná léčiva, která mohou být příčinou 

rhabdomyolýzy a elektrolytového rozvratu, z čehož vyplývá důležitost důkladné 

kontroly užívaných léčiv zejména u starších osob k zabránění interakcí a vedlejších 

účinků, které by mohly být i fatální (Merante et al., 2010). 

6.2.2 Pryskyřice 

Ztráty draslíku gastrointestinálním traktem se zvyšují při perorálním podání 

kationických výměnných pryskyřic až na 40 mmol/den (Agarwal et al., 1994).  

6.3 Zvýšení ztrát draslíku ledvinami  

6.3.1 Diuretika 

Jednou z nejčastějších příčin zvýšených ztrát draslíku do moči je abúzus diuretik 

(thiazidová, kličková, osmotická, acetazolamid). Diuretika způsobují snížení 

reabsorpce sodíku a chloridů ve vzestupném raménku Henleovy kličky a v distálních 

tubulech, tím vzrůstá dodané množství sodíku do kortikálního sběrného kanálku, 

kde dochází k jeho reabsorpci výměnou za zvýšenou exkreci draslíku. Míra 

hypokalemie je závislá na velikosti dávky diuretika, větší bývá u nemocných 

s vyšším přísunem sodíku potravou. Hypokalemii způsobenou diuretiky obvykle 

provází metabolická alkalóza (Ryšavá, 2006; Tesař, 2010). 

Thiazidová diuretika ztrácejí účinnost při hladině sérového kreatininu vyšší 

než 220 µmol/l (clearance endogenního kreatininu pod 0,67 ml/s) a nahrazují 

se kličkovými diuretiky. Furosemid je účinný při vyšších dávkách i u pokročilé 

ledvinné nedostatečnosti za přítomnosti určitého rizika nefrotoxicity. Podání 

kombinace thiazidového a kličkového diuretika má synergické působení. Nastává 

sekvenční blokáda reabsorpce sodíku v celém nefronu, tzn. od proximálních tubulů 

až po kortikální část distálních tubulů. Dochází tak nejen ke zvýšenému vylučování 

sodíku, ale i draslíku při snížení dávky zejména kličkového diuretika. Je tedy 

nezbytné sledovat sérovou hladinu draslíku (Monhart, 2002). 

Mechanismus rozvoje hypokalemie indukovaný kaliuretickými diuretiky je tedy 

dán několika faktory. Jednak je to přímé ovlivnění tubulárního transportu K
+
, 

kličková diuretika inhibují příslušný transportní protein. Thiazidová diuretika působí 
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nepřímo, kdy zvýšení elektrochemického gradientu v důsledku inhibice 

Na
+
 přenašeče vytváří druhotně příznivé prostředí pro sekreci K

+
. Dalším 

významným faktorem je snížení reabsorpce vody, kdy větší objem tekutiny 

protékající především distálním tubulem představuje kladný stimulus pro zvýšení 

sekrece K
+
 (Ryšavá, 2006; Lincová et al., 2007; Bultas, 2010). 

K prevenci vzniku hypokalemie je vhodné podávání kombinace thiazidových 

nebo kličkových diuretik s kalium šetřícími diuretiky, inhibitory ACE či sartany. 

Riziko rozvoje deplece draslíku je vyšší u starších osob konzumujících méně ovoce 

a zeleniny. Zejména seniorům je potřeba podávat nižší dávky diuretik. Neměly 

by se překračovat dlouhodobé denní dávky, což je např. u hydrochlorothiazidu 

25 mg, v případě chlorthalidonu 12,5 mg nebo 2,5 mg u indapamidu (Monhart, 2002; 

Bultas, 2010). 

6.3.2 Mineralokortikoidy 

Mineralokortikoidy (zejm. fludrokortison) se podávají při primárním 

nebo sekundárním hypoaldosteronismu. Zvyšují reabsorpci sodíku, vylučování 

draslíku a vodíkových kationtů v distálních tubulech ledvin. K jejich nežádoucím 

účinkům patří ztráty draslíku, retence sodíku a vody, otoky, metabolická alkalóza 

a hypertenze (Katzung, 1992; Lincová et al., 2007).  

6.3.3 Glukokortikoidy 

Glukokortikoidy mají účinky glukokortikoidní i mineralokortikoidní, protože 

receptory pro mineralokortikoidy odpovídají na mineralokortikoidy i glukokortikoidy 

na rozdíl od velmi selektivních glukokortikoidních receptorů. Mineraralokortikoidní 

aktivita se při terapii glukokortikoidy objevuje v odlišné míře v závislosti na druhu 

přípravku. Některé z nich tedy mohou být příčinou hypokalemie a retence sodíku 

(Lincová et al., 2007). 

U zdravé 23leté ženy se během 32. týdne těhotenství po intramuskulární aplikaci 

betamethasonu objevila v průběhu 16 hodin od zahájení terapie výrazná svalová 

slabost a hladina sérového draslíku poklesla na 1,6 mmol/l. Po parenterální 

a perorální suplementaci draslíku se podařilo odstranit v průběhu několika dnů 

neuromuskulární potíže. Na kontrole provedené po 34 týdnech byla žena i dítě 
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v pořádku. Periodická paralýza s hypokalemií navozená intramuskulárním podáním 

betamethasonu v těhotenství je reverzibilní a nepředstavuje vysoké riziko (Teagarden 

a Picardo, 2011). 

6.3.4 Gossypol 

Gossypol, pigment izolovaný z bavlníkového oleje, byl klinicky zkoušen jako 

antikoncepce u mužů. Způsobuje však těžkou formu hypokalemie, kterou nelze 

upravit substitucí draslíkem ani podáním kalium šetřících diuretik (Lincová et al., 

2007). 

Gossypol je polyfenolická sloučenina, která u některých mužů vede k rozvoji 

hypokalemie inhibicí 11 β-hydroxysteroiddehydrogenázy, což vede k zesílení 

působení mineralokortikoidů v ledvinách. Tento enzym je inhibován i řadou dalších 

polyfenolů, obsažených např. v grepové šťávě nebo v čaji. Při vypití 1 - 2 l grepové 

šťávy došlo k inhibici enzymu u dvou mužů v klinické zkoušce. Polyfenoly čaje 

inhibují 11 β-hydroxysteroiddehydrogenázu a přispívají k inhibici působené 

gossypolem. Nižší sérová hladina draslíku se objevuje u mužů v Číně pravděpodobně 

důsledkem stravovacích návyků, pití čajů (Reidenberg, 2000). 

Ve studii zabývající se hypokalemií a ireverzibilitou vznikající důsledkem 

podávání gossypolu bylo sledováno riziko rozvoje těchto vedlejších efektů 

v závislosti na velikosti dávky. Ze 77 mužů byly vytvořeny 3 skupiny: 1. kontrolní 

skupina (22 mužů), 2. skupina s denní dávkou 10 mg gossypolu (29 mužů), 3. 

skupina s denní dávkou 12,5 mg gossypolu (26 mužů). Byly u nich kontrolovány 

sérové hladiny draslíku, testosteronu, LH, FSH a k posouzení antikoncepční 

účinnosti počet a motilita spermií před léčbou a pravidelně po jejím ukončení. 

Ve studii bylo zjištěno, že při denní dávce 10 mg nebo 12,5 mg gossypolu 

a udržovací týdenní dávce 35 mg nebo 43,75 mg může být navozena infertilita mužů 

bez rozvoje hypokalemie a ireverzibility (Gu et al., 2000). 

6.3.5 Carbenoxolon 

Při zvýšeném příjmu lékořice vzrůstá stimulace ledvinných 

mineralokortikoidních receptorů kortisolem s možným výskytem hypokalemie 

a hypertenze. Enzym 11 β-hydroxysteroiddehydrogenáza, který inaktivuje kortisol 
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na kortison, je carbenoxolonem inhibován. Kortisol tedy působí ve zvýšené míře 

na mineralokortikoidních receptorech ledvin. Další studie s lékořicí potvrdily 

již zmiňovaný význam 11 β-dehydrogenázy při regulaci senzitivity tkání ke kortisolu 

(Walker a Edwards, 1994; Tesař, 2010).  

6.3.6 Cisplatina, karboplatina  

Cisplatina je nefrotoxické antineoplastikum, spektrum nežádoucích účinků 

zahrnuje i hypokalemickou metabolickou alkalózu s hypomagnesemií 

a hypokalciurií. Toto léčivo může navodit podobné potíže, jaké se objevují 

při Gitelmanově syndromu. Léčba cisplatinou může být jednou z možných příčin 

vzniku neobjasněných chronických dysbalancí elektrolytů. Nejdéle popsaný je 

výskyt těchto potíží trvajících 20 let u pacientky po chemoterapii založené 

na cisplatině. V literatuře bylo popsáno pouze 13 dalších pacientů s podobným 

elektrolytovým rozvratem. U těchto osob se objevují chronické svalové bolesti, 

únava a paralýza. Někdy mohou mít tyto potíže záchvatovitý charakter (Panichpisal 

et al., 2006). 

Karboplatina a cisplatina vyvolávají poruchy funkce ledvin v závislosti 

na velikosti dávky. Renální insuficience pak vede k poruchám jako je hypokalemie, 

hypomagnesemie a další elektrolytové dysbalance, zvýšení sérového množství 

kreatininu a uremii. Riziko nefrotoxicity cisplatiny zvyšují kumulativní dávky, 

současná terapie dalšími potenciálně nefrotoxickými léčivy, dehydratace 

a hypoalbuminemie (Fujieda et al., 2009).  

6.3.7 Amfotericin B 

Závažným nežádoucím účinkem amfotericinu B je nefrotoxicita, způsobená 

pravděpodobně více mechanismy. Léčivo narušením sterolů v membránách buněk 

tubulů způsobuje zvýšení propustnosti pro K
+ 

kationty (Ryšavá, 2006; 

Laniado-Laborín a Cabrales-Vargas, 2009). 

Mezi hlavní rizikové faktory nefrotoxicity patří vyšší dávky amfotericinu B 

(35 nebo více mg/den), současná léčba dalšími léčivy s rizikem poškození ledvin, 

terapie diuretiky, již přítomná zhoršená ledvinná funkce, mužské pohlaví, hmotnost 

90 kg a více. Klinické projevy nefrotoxicity, způsobené užíváním amfotericinu B, 
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jsou hypokalemie, hypomagnesemie, metabolická acidóza a nedostatečnost ledvin. 

Míru a incidenci nefrotoxicity vyvolané tímto léčivem lze omezit zvýšeným příjmem 

sodíku (Laniado-Laborín a Cabrales-Vargas, 2009). 

6.3.8 Peniciliny 

Vysoké dávky penicilinu mohou způsobit zvýšené ztráty draslíku močí. Příčinou 

je zvýšené množství neresorbovatelných aniontů, kdy se tubulární lumen stává 

elektronegativnější a K
+ 

ionty se snáze vylučují. Vysoké dávky sodné soli ampicilinu 

způsobují hypernatremii a hypokalemii. Jeden z nežádoucích účinků karbenicilinu 

může být hypokalemická alkalóza (Katzung, 1992; Ryšavá, 2006). 

Při sledování 16 pacientů léčených kombinací tikarcilinu a klavulanové kyseliny 

se u osmi z nich objevila hypokalemie. Někteří předepisující lékaři si často možnost 

výskytu tohoto nežádoucího účinku neuvědomují (Titanji a Trofa, 1993). 

V případě jednoho pacienta s neporušenou funkcí ledvin a normální sérovou 

hladinou draslíku léčeného kombinací piperacilinu a tazobaktamu došlo k rozvoji 

těžké hypokalemie. Po přerušení terapie se hodnoty draslíku upravily. Toto je zatím 

první popsaný výskyt časné závažné hypokalemie u jinak zdravého pacienta 

vyvolaný piperacilinem a tazobaktamem (Hussain et al., 2010).      

6.3.9 Tetracykliny 

Tetracykliny patří mezi léčiva, která mohou způsobovat hypokalemie 

i hyperkalemie v závislosti na velikosti dávky, typu, délce terapie, stupni závažnosti 

a fázi nemoci (katabolismus, anabolismus) (Wilhelm, 2006). 

Vyšší dávky sodných solí při léčbě tetracykliny vedou k hypernatremii 

a hypokalemii. Starší tetracykliny pravděpodobně způsobují poruchu reabsorpce 

urátů a bikarbonátu v proximálních tubulech a defekt acidifikace v distálních 

tubulech a navozují tak hypokalemii, hypourikemii a hyperchloremickou 

metabolickou acidózu (Katzung, 1992; Chusil et al., 1994). 
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6.3.10 Aminoglykosidy 

Aminoglykosidy vykazují tubulotoxické působení. Podobně jako jiná léčiva 

(amfotericin B, cisplatina a foskarnet) způsobují snížení sérové hladiny hořčíku, 

což může být komplikováno hypokalemií (Tesař, 2010). 

Toxické působení aminoglykosidů v proximálních tubulech může vést k jejich 

úplné dysfunkci (Fanconiho syndrom). Kromě toho také mohou ovlivňovat Henleovu 

kličku a způsobit stav podobný Bartterově syndromu (Zietse et al., 2009). 

6.3.11 Antiepileptika (kyselina valproová, VPA) 

Vzácně se syndrom všeobecné dysfunkce proximálního tubulu (= Fanconiho 

syndrom) vyskytuje u dětí a mladistvých dlouhodobě léčených VPA. Endo et al. 

(2010) informují o nálezu hypofosfatemie, hypokalemie, zvýšených sérových hladin 

bikarbonátu a metabolické acidózy u šestiletého chlapce a patnáctileté dívky 

léčených VPA v kombinaci. Laboratorní nález se upravil u chlapce přibližně 

za 6 měsíců po vysazení VPA, u dívky již po 3 měsících. Starší studie (Schaper et al., 

2004) informuje celkem o 10 publikovaných nálezech Fanconiho syndromu u dětí, 

za rizikový faktor je pokládána nižší váha při porodu a dále pak možné hypoxické 

poškození ledvin v průběhu intrauterinního vývoje a také předčasný porod.   

6.3.12 Salicyláty 

Při předávkování salicyláty dochází k porušení tvorby adenosintrifosfátu 

a vzniku primární respirační alkalózy. Objevuje se hypokalemie, dehydratace, 

ketonurie, glykosurie, respirační alkalóza, horečka, dysfunkce centrálního nervového 

systému, tinitus a poruchy hemostázy. Tyto projevy mohou simulovat alkoholickou 

ketoacidózu nebo cerebrovaskulární příhodu (Brenner a Simon, 1982). 

Kodimagnyl je přípravek s obsahem směsi morfinu a kyseliny acetylsalicylové. 

Byly oznámeny dva případy vzniku hypokalemie při zvýšeném užívání tohoto 

přípravku, kterou pravděpodobně způsobila kyselina acetylsalicylová (Løgstrup 

a Øgaard, 2007). 
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6.3.13 Kalcitonin 

Hlavním účinkem kalcitoninu je snížení hladiny sérového vápníku a fosfátu jeho 

působením na kosti a ledviny. V ledvinách způsobuje nejen pokles reabsorpce 

vápníku a fosfátu, ale i dalších iontů včetně draslíku, sodíku a hořčíku. Kalcitonin 

kromě ledvin a kostí ovlivňuje také další tkáně. Ve střevě zvyšuje vylučování 

draslíku, sodíku, chloridu a vody (Katzung, 1992). 

6.3.14 Prostacyklin 

Prostacyklin kromě mnoha účinků také způsobuje zvýšení prokrvení ledvin 

a tvorby reninu, nastartování diurézy, kaliurézy a natriurézy (Lincová et al., 2007). 

6.4 Další příčiny 

Hypokalemie může být navozena také dialýzou nebo plazmaferézou při použití 

albuminu jako substitučního roztoku (Ryšavá, 2006). 

6.5 Terapie hypokalemie 

U mírné hypokalemie stačí obvykle zvýšit příjem potravin s vyšším obsahem 

draslíku (Ryšavá, 2006). 

Při těžších případech je nutné zahájit terapii, která se vybírá podle etiologie 

hypokalemie. Dávky jednotlivých léčiv je třeba volit podle hladiny K
+ 

v séru. 

U pacientů s ledvinnou nedostatečností je třeba větší opatrnosti. K substituci draslíku 

se podávají perorálně přípravky s obsahem solí kalia, zejména kalium chlorid. Pokud 

se zároveň objeví i metabolická acidóza, je vhodné podávat kalium citrát 

nebo kalium hydrogenkarbonát. Kalium chlorid zvyšuje hladinu K
+ 

větší rychlostí 

a působí dlouhodoběji, což je způsobeno pravděpodobně tím, že chlorid delší dobu 

zůstává v extracelulární tekutině. Bikarbonát i citrát, který je na bikarbonát 

metabolizován, více vstupují oproti chloridu do buněk. U závažných forem 

se suplementuje KCl intravenózně. Maximální koncentrace chloridu draselného 

by měla být 30 mmol/l a rychlost podání 20 mmol/hod při podání do periferní žíly. 

V případě, že je roztok aplikován centrálním žilním katetrem, koncentrace KCl může 

být až 60 mmol/l. Při současné hypomagnesemii lze zároveň podávat soli magnesia. 

Při život ohrožujících formách hypokalemie s hladinou sérového K
+ 

pod 1,5 mmol/l 
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s arytmiemi lze aplikovat dávku chloridu draselného 4,5 mmol během 1 min. 

a následně pokračovat v suplementaci rychlostí do 1 mmol/min. Zároveň se sleduje 

sérová koncentrace K
+
 (Ryšavá, 2006).  

V případě zvýšených ztrát draslíku močí je vhodné užívání kalium šetřících 

diuretik (spironolakton, amilorid). Při normální hladině aldosteronu se podává 

amilorid. Blokátor aldosteronu spironolakton je vhodný u primárního 

hyperaldosteronismu. Upravuje se též vyvolávající příčina, jako 

např. hypomagnesemie, acidóza, energetické ztráty při katabolismu. Glukokortikoidy 

(dexamethason) se podávají, pokud je přítomna současně s hypokalemií hypertenze 

a nadměrná aktivita mineralokortikoidního receptoru v buňkách sběrných kanálků 

ledvin (Ryšavá, 2006).   
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7 Závěr 

V této diplomové práci byla popsána homeostáza draslíku, poruchy draslíkové 

homeostázy, tedy retence draslíku a hyperkalemie, deplece draslíku a hypokalemie, 

včetně jejich příčin a projevů.  

Dále byl podán přehled o hyperkalemiích a hypokalemiích navozených léčivy. 

Jednotlivá léčiva byla rozdělena do skupin podle mechanismu vzniku těchto 

dysbalancí. Lékové hyperkalemie mohou být způsobeny nadměrným přísunem 

draslíku, narušením buněčné homeostázy draslíku, porušením vylučování draslíku 

ledvinami nebo následkem užívání léčiv s rizikem nefrotoxicity. Lékové 

hypokalemie mohou být vyvolány zvýšeným přesunem draslíku do buněk v důsledku 

působení některých léčiv, nadměrnými ztrátami draslíku v gastrointestinálním traktu 

nebo ledvinami, vyvolanými mnohými léčivy, a dalšími příčinami. 

V závěru kapitol o lékových hyperkalemiích a hypokalemiích byly podány 

informace o jejich terapii.  

Léčba hyperkalemie se provádí pomocí kalciových solí (ochrana 

proti arytmiím), β-sympatomimetik, inzulinu, alkalizací (přesun draslíku 

intracelulárně), podáním diuretik (vylučování draslíku ledvinami), kationických 

pryskyřic (zvýšení ztrát draslíku gastrointestinálním traktem) nebo eliminací 

hemodialýzou. Zároveň se snižuje příjem draslíku potravou a vysazují léčiva 

zvyšující kalemii. 

Terapie hypokalemie se vybírá podle etiologie. K perorální substituci se podává 

zejména kalium chlorid, při současné přítomnosti metabolické acidózy se volí kalium 

hydrogenkarbonát nebo kalium citrát. U pacientů se zvýšenými ztrátami draslíku 

močí je vhodná léčba kalium šetřícími diuretiky (spironolakton, amilorid). 
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8 Seznam použitých zkratek 

ACE: angiotensin konvertující (converting) enzym  

ACTH: adrenokortikotropní hormon (adrenocorticotropic hormone) 

ADH: antidiuretický hormon 

AIDS: syndrom získané imunodeficience (acquired immunodeficiency syndrome) 

ATP: adenosintrifosfát (adenosinetriphosphate) 

CK: kreatinkináza 

COX 2: cyklooxygenáza – izoforma 2 

DNA: deoxyribonukleová kyselina (deoxyribonucleic acid)  

EKG: elektrokardiogram - grafický záznam elektrické aktivity srdečního svalu 

metodou elektrokardiografie 

EPHESUS: Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy 

and Survival Study 

FSH: folikuly stimulující hormon 

HIV: virus lidské imunodeficience (human immunodeficiency virus) 

LH: luteinizační hormon 

Na
+
/K

+
-ATPáza, Na

+
/K

+
 pumpa: sodíková pumpa – nachází se v buněčné membráně, 

zabezpečuje aktivní transport sodíku z buňky výměnou za draslík 

NYHA klasifikace: hodnocení srdečního selhání podle míry funkčního postižení: I, 

II, III, IV (New York Heart Association) 

PGE2: prostaglandin typu E2  

PGI2: prostaglandin typu I2 



Diplomová práce                                                                                         Kateřina Gregorová 

 

60 
 
 

PQ interval: vzdálenost na elektrokardiogramu (resp. odpovídající doba trvání) 

od začátku aktivity síní do počátku aktivity komor 

QRS komplex: sobor navazujících kmitů na elektrokardiogramu – záznam šíření 

elektrického impulsu v srdečních komorách  

RALES: Randomized Aldactone Evaluation Study 

RT interval: vzdálenost na elektrokardiogramu mezi vrcholem vlny R a vrcholem 

vlny T 

ST úsek: úsek na elektrokardiogramu mezi koncem komplexu QRS a začátkem vlny 

T 

T vlna: vlna na elektrokardiogramu, která odpovídá repolarizaci srdečních komor 

U vlna: vlna občas se vyskytující na elektrokardiogramu za vlnou T, která odpovídá 

repolarizaci některých částí převodního systému srdečního 

VPA: kyselina valproová 
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