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2. Jaká kalemie p řed anestezií 
je ješt ě bezpečná?

hypokalemie
– ≥ 3,0 mmol/l u asymptomatických pt. 
– ≥ 3,5 mmol/l u pt. s onemocněním 

srdce (hypertenze, ischemie, selhání) 
nebo léky 
Wong KC et al.: Hypokalemia and Anesthetic 

Implications. Anesth Analg 1993;77:123-60

hyperkalemie
– ≤ 5,0 mmol/l, 

SCHJ zvýší kalemii o 0,5 mmol/l!
(Czech Anesthesia Day 2010: relaxace v 56 % 
anestezií, z toho SCH 31,2 %)



Závěr
• „Všichni pacienti p řed 

plánovanými výkony by 
měli mít normální kalemii.“

• „Nedoporučujeme výkon 
odkládat, je-li:
– kalemie 2,8-5,9 mmol/l,
– známa příčina nerovnováhy,
– je-li pacient jinak v pořádku.“

7. vydání z roku 2010, str. 1124



Parkinson ův
třetí zákon 

Cyril Northcote Parkinson 
1909-1993

„Nar ůstání p řináší složitost
a složitost p řináší rozklad.“



Je kalemie častý problém?

hypokalemie
• 20 % hospitalizovaných
• 10 - 40 % diuretika

(thiazidy > furosemid)

• 11 - 24 % AIM2

je-li K < 3 mmol/l, VF u 33 %2

• 50 % po KPR
• mortalita 10x vyšší než normk.2
1. El-Sherif N: Electrolyte disorders 

and arrhythmogenesis.
Cardiology Journal 2011;18(3): 233–245

2. Osadchii OE: Mechanisms of hypokalemia-induced ventricular arrhythmogenicity. 
Fundamental & Clinical Pharmacology 2010;24: 547–559

hyperkalemie
• 10 % hospitalizovaných

– zvl. se selháním ledvin
– zvl. se selháním srdce

• ACE inhibitory
• K+ šetřící diuretika
• betablokátory

Nyirenda M: Hyperkalaemia
BMJ 2009 Oct 23;339:b4114 



Kalium v organismu

• 3500 - 4000 mmol (50 mmol/kg, 90-100 g)
– 60-80 %  svaly (160 mmol/l), ery 45 mmol/l

• v ECT ≈ 60 mmol! = < 2 %
• v plazmě 3,5 l . 4,5 mmol/l = 15,75 mmol!
• kalemie 3,5-5,0 mmol/l (při normálním pH!)

• normální kalemie nevylu čuje poruchu 
homeostázy kalia!



Kalium v organismu
• K+ těsně před operací je obvykle 

o 0,2-0,8 mmol/l nižší než měření 
1-3 dny předem!

Kharasch ED: Hypokalemia before induction of anesthesia and prevention 
by beta 2 adrenoceptor antagonism. Anesth Analg. 1991;72(2):216-20

• „Běžná praxe akutní suplementace nebo odložení 
operace není na základě výsledků dosavadních 
(1993) studií oprávněna.“ 

• „Substituční léčba není laciná ani není bez rizika. 
Četnost nebezpečných komplikací perorální, nebo  
nitrožilní léčby je 1:175.“

KC Wong et al.: Hypokalemia and Anesthetic Implications. 
Anesth Analg 1993;77:123-60



Fyziologický význam kalia

• transmembránový potenciál (klidový i akční)
→ funkce nervů
→ funkce svalů

• objem buněk - intracelulární osmolarita
• acidobazická rovnováha
• sekundární aktivní transport substrátů 

díky sodíkovému gradientu (Na+/K+-ATPáza)
• souhrnně organoprotektivní ú činky



Homeostáza kalia v organismu

• vnější rovnováha: příjem (≈ 1 mmol/kg) x výdej (90 % ledviny)
jídlo zvýší kalemii o 0,5 mmol/l x střevo může vyloučit až 75 % příjmu 

• vnitřní rovnováha = distribuce 
(Na/K-ATPáza x „leak“ membrán)
– kalemie
– inzulin
– katecholaminy

(alfa ↓, beta2 ↑)
– aldosteron

Na+/K+-ATPáza 4,8 mmol/kg/min
K+ z ECT odstraní za 30 s!



Elektrofyziologie vzrušivých bun ěk

klidový transmembránový potenciál → dráždivost bun ěk!
• rovnice Goldman-Hodgkin-Katzova (GHK)

- propustnost membrány: K : Na : Cl = 1 : 0,02 : 0,5 

• rovnice Nernstova

= 61,5 . log              = 61,5 . log 4,5/150 = 

= 61,5 . - 1,52288 = - 93,7 mV

� hypokalemie hyperpolarizuje, hyperkalemie depolarizuje

Vm



• klidový transmembránový potenciál → dráždivost bun ěk!
• rovnice Nernstova

• akční potenciál

– 0 rychlá depolarizace

– 1 časná rychlá repolarizace

– 2 plateau

– 3 konečná rychlá repolarizace

– 4 klidový transmembrán. p.

Elektrofyziologie vzrušivých bun ěk

Vm



9 důležitých kaliových kanál ů

Khan E et al.: The heart and potassium: A banana republic.
Acute Cardiac Care, March 2013; 15(1): 17–24



Účinky dyskalemie na vzrušivé bu ňky

Nernstova rovnice: Vm

Hypokalemie Hyperkalemie

Klidový potenciál Hyperpolarizuje Depolarizuje

Rychlost depolarizace Stoupá Klesá

Excitabilita Stoupá Stoupá, pak klesá

Rychlost vedení Klesá Stoupá, pak klesá

Trvání ak čního potenciálu Prodlužuje se Zkracuje se

efektivní refrakterní perioda Zkracuje se

relativní refrakterní perioda Prodlužuje se

Automacie Stoupá Klesá

Podle El-Sherif N: Electrolyte disorders and arrhythmogenesis.
Cardiology Journal 2011;18(3): 233–245



Poruchy homeostázy kalia

• deficit: příjem > výdej
• nadbytek: příjem < výdej 
• porucha distribuce:

– přesun do buněk → hypokalemie
– přesun z buněk → hyperkalemie

• chronické změny snášeny lépe než akutní 
(redistribuce)!



Hypokalemie
K+ ≤ 3,5 mmol/l při normálním pH

pfyziollfup.upol.cz



Hypokalemie - p říčiny
• snížený příjem vzácně
• zvýšený výdej

– pot (3-15 mmol/l)
– GIT (80-90 mmol/l stolice)
– ledviny 

• redistribuce do buněk! 
(Na+/K+-ATPáza odstraní K+ z ECT za 30 s!)
– respirační alkalóza
– stres – aktivace sympatiku, katecholaminy

• vliv léků: 
– ztráty: diuretika, kortikoidy, laxativa, antibiotika (anionty)
– redistribuce: inzulin, sympatomimetika, xantiny 



Hypokalemie - závažnost

• lehká - bezpříznaková < 3,5 mmol/l
• střední - příznaková < 3,0 mmol/l
• těžká - život ohrožující      < 2,5 mmol/l

• rychlost rozvoje
• přítomnost onemocnění srdce
• užívání léků zvyšujících její toxicitu



Hypokalemie - projevy

• svaly:
– srdce - arytmie
– příčně pruhovaný - ↓ funkce, rhabdomyolýza
– hladký - ileus

• nervy – zvýšená dráždivost
• cévy hypertenze
• ledviny – polyurie, kaliopenická nefropatie
• fibróza



Hypokalemie 
– mechanismus arytmií

• přímý proarytmogenní účinek
– klidový potenciál: hyperpolarizace
– akční potenciál: prodloužení repolarizace (blokáda Ikr)
– zvýšení komorové automacie
– inhibice Na+/K+ATP-ázy

• nepřímý proarytmogenní účinek = potenciace 
arytmií spojených s:
– onemocněním srdce (ischemie, hypertrofie, dilatace)
– léky (KA, antiarytmika, digoxin, léky prodlužující QT)



Přímý proarytmogenní ú činek

• klidový transmembrán. potenciál - hyperpolarizace
– ↓ excitabilita - zpomalení vedení vzruchu

• akční potenciál - prodloužení repolarizace různě
– zkrácení efektivní refrakterní periody 
→ usnadnění reentry

– prodloužení relativní refrakterní periody
– usnadnění spuštěné aktivity (EAD a DAD)

• zvýšení komorové automacie 
(↑ spont. diastol. depolarizace v Purkyň. vláknech)



Osadchii OE: Mechanisms of hypokalemia-induced ventricular arrhythmogenicity. 
Fundamental & Clinical Pharmacology 24 (2010) 547–559



EKG projevy hypokalemie

• prodloužení 
repolarizace

• zpomalení 
vedení

• zvýšení 
automacie

- vlna U se zvyšuje
- vlna T se snižuje

U>T při  K ≤ 3 mmol/l

- TU splývá
- deprese ST
- prodloužení QRS

- AV blokáda
- prodloužení PQ
- prodloužení a zvýšení P
- zástava srdce

- SV a V ektopie



Hypokalemie - lé čba

Alfonzo AVM et al.: Potassium disorders—–clinical spectrum 
and emergency management. Resuscitation 2006; 70: 10-25

Cardilan amp.:
• 2,77 mmol K+

• 1,39 mmol Mg2+



Hyperkalemie
K+ ≥ 5,5 mmol/l při normálním pH

pfyziollfup.upol.cz



Hyperkalemie - závažnost

• kalemie ≥ 5,5 mmol/l při normálním pH!
• normokalemie v acidóze = deficit kalia!
• rozdělení:

– lehká 5,5-6,0 mmol/l
– střední 6,0-6,5 mmol/l
– závažná > 6,5 mmol/l
– fatální obvykle > 10 mmol/l (přežití 14 mmol/l)

Tran HA. Extreme hyperkalaemia. South Med J 2005;98:729—32

• Pozor na ventilaci! 
hypoventilace = respir. acidóza = ↑ kalemie!



Pseudohyperkalemie
Ks - Kp > 0,4 mmol/l*

• podezření: norm. funkce ledvin + EKG beze změn
• chybný odběr

– turniket, traumatická punkce, „dojení“
– hemolýza

• opožděná analýza
• laboratorní chyba
• závažná leukocytóza, trombocytóza
• familiární pseudohyperkalemie

(stomatocytózy - genetické poruchy membrány erytrocytů)

*Hartmann RC et al: Hyperkalemia due to release of potassium from platelets during coagulation. 
J Clin Invest 1958;37: 699. 



Hyperkalemie - p říčiny
• zvýšený příjem vzácně
• snížený výdej

– selhání ledvin (75 % případů, až při poklesu GFR pod 0,25 ml/s)
– RTA 4 (nejč. příčina diabetická nefropatie)

• redistribuce z buněk 
– lačnění, námaha 
– acidóza
– hemolýza, rhabdomyolýza, tumor lysis sy, masivní tran sfuze

• vliv léků: 
– léky s obsahem K+: suplementace, náhražky soli, herbální přípravky
– redistribuce (Na+/K+ATP-áza): beta-blokátory, digoxin, SCHJ, manitol
– ↓ sekrece aldosteronu: NSAID, ACE inhibitory / ARB (sartany), heparin, 

azolová antimykotika, cyklosporin, takrolimus
– ↓ účinek aldosteronu: kalium-šetřící diuretika, trimetoprim (Biseptol, Triprim)

Nyirenda MJ et al.: Hyperkalaemia. BMJ 2009; 339 doi: http://dx.doi.org/10.1136/bmj.b4114 



Hyperkalemie - projevy

• svaly:
– srdce – arytmie (palpitace)
– příčně pruhovaný – slabost, únavnost, 
– hladký - křeče, průjem

• nervy – zvýšená dráždivost, záškuby



Hyperkalemie – mechanismus arytmií

Nernstova rovnice: Vm

Hypokalemie Hyperkalemie

Klidový potenciál Hyperpolarizuje Depolarizuje

Rychlost depolarizace Stoupá Klesá

Excitabilita Stoupá Stoupá, pak klesá

Rychlost vedení Klesá ↑→↓

Trvání akčního potenciálu Prodlužuje se Zkracuje se

efektivní refrakterní perioda Zkracuje se

relativní refrakterní perioda Prodlužuje se

Automacie Stoupá Klesá

Podle El-Sherif N: Electrolyte disorders and arrhythmogenesis.
Cardiology Journal 2011;18(3): 233–245



EKG projevy hyperkalemie
• RMP: depolarizace
• AP

– ↑, pak ↓ rychlosti vedení

– zkrácení repolarizace

• zkrácení, pak prodloužení PQ
• rozšíření QRS (symetrické)
• špičatá, kratší vlna T
• zkrácení QT
• deprese ST

Khan E et al.: The heart and potassium:
A banana republic. Acute Cardiac Care, March 2013; 15(1): 17–24



Hyperkalemie - lé čba

Alfonzo AVM et al.: Potassium disorders—–clinical spectrum 
and emergency management. Resuscitation 2006; 70: 10-25
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Obsah K ˇ 20 200 mg/kg


