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Draslik/Kalium (K*)

je hlavnim intracelularnim kationtem

nitrobunécna koncentrace je velmi vysoka a pohybuje se v rozmezi
100 — 140 mmol/l, neni vSak ve vSech tkanich stejna (napfr. vysoky
obsah K* je v bunkach pricne pruhovaného svalu, nizsi v bunkach
tukové tkané)

v extracelularni tekutiné (ECT) obvykle koncentrace K* neprevysSuje
hodnotu 3,5 — 5 mmol/l

nezbytne pro nervosvalovou drazdivost a kontrakci svaloviny,
zejména pak myokardu

podili se na fadé pochodu souvisejicich s ristem a intermediarnim
metabolismem (napf. syntéza proteini/DNA)

dulezité také pro spravnou funkci nékterych enzymu
ovlivnuje regulaci bunecného objemu
uplatnuje se v procesech acidobazicke rovnovahy (ABR)



Denni pohotovost (pool) drasliku

prijem

svaly 3000

cca 100 mmol/den

N/

jatra 200
D EEE—
/ / stolice
erytrocyty 240
mo¢ 8 mmol/den

92 mmol/den

pfijem: cca 100 mmol/l zaden=1,9-5,6 ¢
vydej: 92 mmol za den

prijate K* se téemer kompletnée
resorbuje v tenkem streve,
zbytek odchazi stolici

rozhodujici vyluCovani K* se
de¢je ledvinami, Cast je vsak
vyloucCena take sekreci

v tlustém strevé (asi 5 — 15
mmol/24hod) a potnimi
Zlazami (asi 0 — 10
mmol/24hod)

tlusté strevo muze svoiji
sekrecCni kapacitu vyrazne
zvysSit, coz je vyznamné pfi
selhavajici funkci ledvin



Distribuce drasliku v tele

celkovy télesny K* se témeér z 98% nachazi v intracelularni tekutine
(ICT), pfedevSim ve svalové tkani

zbyvajici 2% predstavuje jeho koncentrace v ECT, vC. koncentrace
serove

vzhledem k proporcionalnimu rozdilu svalove hmoty mezi pohlavimi
je tedy celkové telesné mnozstvi K* vyssi u muzu, u obou pohlavi
vsak po 40 r. zivota toto mnozstvi K* pozvolna klesa

celkové télesné mnozstvi K* je u kojence asi 42 mmol/kg télesné
hmotnosti, u starSich déti (chlapct) 50 mmol/kg, proto muzeme rust
ditéte definovat i jako akumulaci K* v organismu a tedy pozitivni
draslikovou bilanci

béhem rustu ditéte se télesny pool K* postupné zvysuje, a to bez
rozdilu mezi divkami a chlapci - plati to priblizné do hodnoty télesné
vysky 135 cm, resp. hmotnosti 30 kg, pak dochazi k diferenci mezi
pohlavimi



Denni p

e bézna potreba K* pro deti je
udavana jako 1 — 2 mmol/kg
telesné hmotnosti, pricemz 1 mmol
K* odpovida 39,1 mg

e za normalnich podminek je
potreba K* zcela hrazena
plnohodnotnou a vyvazenou

stravou

e obsah K* v jednotlivych typech
potravin se znacne lisi — viz
tabulka, je to dulezité v pfipadech,
kdy je nezbytne peroralni privod
vyrazné omezit nebo zvysit

N Fu

fijem

Obilné klicky 100 g 800 mg
Brambory 100 g 570 mg
Houby 100 g 470 mg
Banan, stfedni 450 mg
Kapusta 100 g 380 mg
Kvétak 100 g 350 mg
Hovézi maso 100 g 330 mg
Kufe 100 g 320 mg
Vejce stfedni 100 g 250 mg
Slunec¢nicova semena 309 200 mg
Jablka 100 g 100 mg




Transport draslik

transcelularni gradient K* mezi ECT a ICT nejvic zajiStuje enzym Na*-
K*- adenosintrifosfataza (Na*-K*-ATPaza, sodikova pumpa)

nachazi se v bunecné stene a transportuje do bunky 2 ionty K* a

Z bunky vypuzuje 3 ionty Na*

transport je elektrogenni (z bunky je vypuzovano vice pozitivnich iontu,
nez je transportovano intracelularne), tim je dosazeno nitrobunécné
elektronegativity, soucasne vznika tzv. klidovy membranovy potencial
aktivita je primarne zavisla na dostatecném energetickem privodu, je
vSak modelovana ucinkem napf. inzulinu, hormonu stitné zlazy,
aldosteronu a katecholaminu

k transportu K* mezi ECT a ICT za normalnich okolnosti prispivaji
sméné mechanismy, které nemeéni osmolalitu ECT a ICT a nejsou
spojovany se zméenami bunééného objemu = jde o smény Na*/K* a
K*/H*, pfitom druha z téchto vymén je dulezita pfi zménach ABR

na transportu K* se mohou podilet intracelularni makromolekularni
fosfatove anionty - pfi katabolismu dochazi k poklesu elektronegativity
ICT a pruniku K* do ECT, pfi pfevaze anabolickych procesu pak
prevazuje influx K* do nitra bunék



Renalni vylucovani K*

kvantitativné nejvyznamnéjsim mistem je kortikalni Cast sberneho
kanalku

uplatnuje se kanal ROMK a €innost sodikové pumpy, kotransport
K*/Cl- a sména K*/H* - (ovlivnitelna aldosteronem)

velikost sekrece K* se muze podle potfeb organismu ménit a Ize ji
urcit stanovenlm tzv. transtubularniho kaliového gradientu (TTKG =
U/Sk * Upem/Sosm)s VSechny z transportnich/kotransportnich
systemu jsou geneticky determinovany a je znama i rada jejich
mutaci

k velikosti sekrece K* pfispiva zvysSeni SK, vede ke zvySenému
vyplavovani aldosteronu (tim zabranuje rozvoju hyperkalémie),
rychlost toku a objem tubularni tekutiny, Cim jsou hodnoty vyssi, tim
intenzivnéji probiha sekrece K*

procesy homeostazy K* ovlivhovane neposkozenou funkci ledvin
vystupuji do popredi v abnormalnich situacich, ktere jsou provazeny
bud zvySenou mocovou exkreci K* (hyperaldosteronlsmus nektere
polyurie, vysoka koncentrace Na* nebo HCO3 v primarni moci,
hyperkalémie) nebo snizenim (hypoaldosteronlsmus nizka
koncentrace Na* v primarni moci, hypokalémie, renalni selhani)



Hypokalemie

e je tak oznaCovana situace, kdy je koncentrace
v seru (Sy) < 3,5 mmol/l; moznost vaznych komplikaci iniciovanych
touto iontovou zménou je vysoke pii S < 2,5 mmol/l
e rozliSujeme nékolik typu:
e lehka hypokalémia 3 - 3,5 mmol/l
e mirna hypokalémia 2,5 - 3 mmol/l
e tézka hypokalémia < 2,5 mmol/l



Analyza hypokalemie

hd

hypokalémia

extrarenalni etiologie
(Uk <20mmol/l)

— ~.

~

renalni ztraty drasliku

(U > 20mmol/l)

/

N\,

MAc

variabilni ABR

Ug > 10 mmol/l

e

normalni tlak:

prijmové ztraty Cl
zaludecni sonda
posthyperkapnoe

Ug < 10 mmol/l

nedostatek Mg
ziskany
vrozena renalni
atrofie

ATB
peniciliny
aminoglykosidy

leukemia

-y MAI
normalni ABR MAC
. . ) renalni tubularni acidéza
neadekvatni pfijem: ztraty v GIT: (typ I, TI)
m§ntaln1 anorex1§ pr},l J.e m acetazolamid
Ccajovo-toastova dieta pistel
relativni prirustek klkaty Avraceni
bunééné hmoty adenom writi diuretik
nadmeérné poceni
zneuzivani laxativ
vysoky renin:
stendza a. renalis 4——1  vysoky aldosteron T/
maligna hypertenze

tumor produkujici renin

/

>

hypertenze

/

hyperplasia

nizky renin: exogenni
mineralokortikoidy

primarni Liddletiv syndrom

hyperaldosterizmus

adenom

nizky aldosteron a
nizky renin:

normalni tlak

N

normalni
aldosteron a
normalni renin:

Cushingtiv
syndrom

diuretika

Barttertiv syndrom
tézky nedostatek K
Gittelmantiv syndrom




Klinicky obraz a diagnostika

zavisly na rychlosti rozvoje hypokalémie, delce trvani a aktualni hodnote
Sk ; priznaky se odviji hlavné z poruSené funkce svaloviny kosterni,
srdeCni a hladké - svalova slabost, hyporeflexie, srdeCni dysrytmie
_(Ihr02| moznost nahlé asymptomatlcke srdeCni zastavy) a paralyticky
lleus

u pacientu muzeme pfi dychacich pohybech zastihnout tachypnoi

s tachykardii; pri déletrvajici hypokalemii dochazi k intoleranci glukozy a
neuropsychiatrické symptomatologii (deprese, zmatenost); chronicka
hypokalemie vede k porusSe acidifikaCni a koncentracni schopnosti
ledvin (kalipenicka nefropatie) provazené polyurii, polydipsii a mirnou
proteinurii

pfi diagnostice je dulezité znat aktualni hodnoty S, moCovou exkreci K*
(za 24 hodin), posouzeni funkce ledvin (S, caixreatniniosm: €l€arance,
velikost diurezy; stanoveni mocovych ztrat prip. tkonc:entrac:l Unas UK,
Uc)), aktualni hodnoty ABR, plazmaticke reninove aktivity (PRA), serove
koncentrace aldosteronu (Ald) prip. stanoveni koncentrace nekterych
dalSich endogennich plsobku v séru/plazmé, je tfeba zmérit TK,
posoudit soucasnou farmakoterapii a natoCeni EKG

v detskem veku je nezbytné pamatovat na nekteré hereditarni
syndromy, u nichz je hypokalémie ve vétsiné pfipadu pravodnim
laboratornim nalezem



EKG nalez pri hypokalemii

e snizena hladina K* v seru vede ke
zvyseni koncentracniho spadu
draslikovych iontu, a to vede ke
zrychleni depolarizace a
zpomaleni repolarizace

e EKG nalez:

nizké, oplostélé az invertovane T
viny

prodlouzeni QT useku (je to na
ukor prodlouzeni T viny; ST usek
neni prodlouzen)

zretelné pozitivni U viny - v
hrudnich i kon€etinovych svodech,
a to zejména tam, kde je vysoké R

horizontalni, popr. lehce
descendentni deprese ST 0,5 mm

sklon k CetnéjSim komorovym
extrasystolam

985,
PIEEERE | S
e QU ’ -
Plasma [K]
(mD)
4.5
3,5

http://www.Irz-muenchen.de/~jmd/analyse.htm
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Kazuistika 1 - 16leta divka

e RA: otec - IéCen pro arterialni hypertenzi (HT), ktera byla
diagnostikovana ve 45. letech

e OA: bezvyznamna, na kliniku byla odeslana pro parestézie obou
hornich koncetin a jazyka doprovazene drobnymi zaskuby
mimického svalstva; stav se manifestoval z plného zdravi

e fyzikalni nalez pfri prijeti: zcela normalni (télesna vyska 172 cm,
télesna hmotnost 62,4 kg, pomér hmotnost/vySka 75. — 90. perc.),
zaznamenany byly pouze intermitentni symetrické zaskuby
mimického svalstva, fascikulace jazyka a pozitivni Trousseaulv
priznak, TK byl v normalnim rozmezi hodnot (110/60
mmHg/12cm/PHK/vsede)




Kazuistika 1l - 2

e vstupni laboratorni vySetfeni: K* 2,0 mmol/l, hypomagnezémie
0,64 mmol/l a metabolicka alkal6za (MAL; pH 7,48, HCO, 27,8
mmol/l), chem. vySetfeni mocCi a sedimentu bez odchylek, zvySené
mocoveé odpady K* a Mg?* vyjadrené jako frakéni exkrece (FE),
FEK 32% (norm.hodnota /n.h./ <16, FEMg 6,5%, n.h. < 4), moCova
exkrece Ca?* pfi dolni hranici normy, funkce ledvin normalni; USV
ledvin, v€. dopplerovské analyzy krevnich tokd bez abnormit;
aldosteron v séru 6,4 nmol/l (n.h. 0,11 — 1,33) a plazmaticka
reninova aktivita (PRA; 5,85 nmol/l/hod; n.h. 0,5 - 1,9)

e z téchto hodnot bylo jasné, Ze hypokalémie je renalniho puvodu;
rozhodujici vyznam pro diagnézu proto mela molekularné geneticka
analyza, ktera prokazala dvé heterozygotni mutace (prvni: intron 5,
GT > AT, druha: 439, G > S) v genu, ktery kdduje thiazid-senzitivni
Na*—Cl- kotransportni systém v distalnim tubulu ledvin = byl
diagnostikovan Gittelmanuv syndrom (GS) a zahajena substituce
léky s vySSim obsahem drasliku a horcCiku



Kazuistika 2 — 8lety chlapec

e RA: otec pacienta (40 r.) IéCen pro HT od 18. let, dlouhodobé uziva
trojkombinaci antihypertenziv; také matka otce je dlouhodobé
sledovana a opakovane vysetrovana pro pretrvavajici HT a
prekonany infarkt myokardu, v minulosti bylo u ni podezreni na
primarni hyperaldosteronismus, jednoznacny zavéer nebyl vysloven

e OA: bezvyznamna, kolem 6. roku zacal byt zvySene unaveny, Castéji
odpocival, nestacil pri fyzické aktivité vrstevnikim, pfitomné
subfebrilie, ménlivé bolesti hlavy a polyurie a nykturle proto
vySetren na detskem oddéleni

e Kklinicky stav: normalni, objektivizovana hypertenze 135/80 mmHg,
v laboratornich vysledcich dominovala hypokalémie 2,0 -2,3 mmol/I,
meénliva hypernatrémie 148 mmol/l, hypokalcémie 2,1 mmol/l a MAL
(pH 7,51, HCO; 35 mmol/l); vysloveno podezreni na
hyperaldosteronlsmus a zahajeno podavani leku (KCl a
spironolakton), vzhledem k pretrvavajici unave, cefalgii a pro
neustupujici hypertenzi byl v 8. letech prijat na Kliniku




Kazuistika 2 - 2

e vstupni klinické vySetfeni: zadny abnormalni nalez, TK 140/90
mmHg/8cm/PHK/vsedé, v laboratornich vysetrenlch (odbéry pfi uvedené
farmakoterapii) pretrvavala hypokalemie a MAI, medikace vysazena a
provedeny nové analyzy, klinicky nalez beze zmen HT pretrvavala

e |aboratorni hodnoty: hypernatrémie 149,3 mmol/l, hypokalémie 2,4
mmol/l, hypokalcémie 2,01 mmol/l, MAL (pH 7,5, HCO4 30,3 mmoI/I)
snizeny Ald (0,06 nmol/l; n.h. 0,15 -17,80) a nizka PRA (0, 135 nmol/h;
n.h. 0,50 — 1,90); v moci byly snizene 24hod- -odpady Na* a K* 74,7
mmol, resp. 19 mmol a zvySené odpady Cl- 76,6 mmol, funkce ledvin
v normé - kreatininova clearance 91ml/hod/1 73m2 USV +
dopplerovské vysetreni - zadna patologie srdce velkych Cév a cevniho
zasobeni ledvin

e klinicke symptomy, parametry laboratorni, chybéeni zvysene produkce
mineralokortikoidu a rezistence k spironolaktonu svédcily pro diagnozu
Liddleova syndromu (LS), proto u celé rodiny byla provedena
molekularne geneticka vysetreni (matka otce odmitla), které u chlapce a
otce mutaci (BENaC P616R), u chlapce bylo zahajeno podavani
amiloridu a suplementace K*, stejna farmakoterapie byla doporucena
oSetrujicimu lékari otce naseho pacienta




CCGCCCCHCAAC TAT CCGCCCCCCAACTAT COGDCCCHCAACTAT CCLGUCCCCCAACTAT




P P PR N Y P P P N Y P P PR N Y P P P N Y
CCGCCCCHCAACTAT CCGUCCCCCAACTAT CCOGUCCCHNCAACTAT CCGCCCCCCAACTAT

Probandova matka Probanduv otec Probandova sestra

Obrazek 1: DNA analyza identifikujici mutaci P616R v BENaC u probanda a jeho otce



Kazuistika 3 — 17leta studentka

e RA a OA: bezvyznamna, 6 mésicu pred pfijetim trpéla na
opakované bolesti hlavy, obCasné doprovazené zavrati, v prubéhu
poslednich 14 dnu ztratila védomi, pak doma i ordinaci LSPP
namé&fena HT 230/120/torr/15cm/sed a divka byla hospitalizovana

e prijeti na kliniku: pfi védomi, celkove dobre komponovana,
subjektivné difuzni cefaleu, srdeéni frekvence 130/min, pocet dechu
12/min, TK 220/180/torr/15cm/PHK/sed dobfe hmatné pulzy na
dolnich koncCetinach, télesna hmotnost a vyska 70,3 kg a 158 cm,
BMI 27,2 kg/m? {j. nadvaha o¢ni pozadi normalni, USV prokazalo
asymetrlckou hypertrofii mezikomorového septa, leva komora méla
dobrou funkci a dostate¢nou ejekéni frakci

e |aboratorni vySetreni (odbéery bez medikace): hypokalémie 3,0
mmol/l, mirna MAL pH 7,48, HCO, 26,2 mmol/l; koncentrace v moci
U, 23, 4 mmol/l zvys., U 66 mmof’/l zvys., U 12 mmol/l sniz.,
dlureza 1840— 2510 mlyﬁ4hod vySetreni Ied\lvm kreatininova
clearance v norme (GF 127,6 mI/mln/1 ,/3m2, TR 0,99), vysetreni
moci negativni, USV ledvin a dutého systému bez abnormity, take
Id%pplerovské analyza krevnich toku v oblasti cévniho zasobeni
edvin




Kazuistika 3 - 2

e po prfijeti: zahajena léCba hypertenze (enalapril a atenolol), cil -
béhem prvnich 72hod klesnout na hypertenzi mirnou, od 4. dne
dosahnout normalnich hodnot TK, Iéky byly apllkovany per os

e Dbylo provedeno rozsahlé spektrum hormonalnich vysetreni, aby se
pokrylo mozné spektrum pricin sekundarni hypertenze = tyto
analyzy byly realizovany velmi obezretné (na nezbytny Cas byla
vysazena antihypertenzivni leéCba), laboratorni abnormity
pretrvavaly, navic byla vysoka PRA 12,8 ng/ml/hod; n.h. 0,5-1,9 a
mirne zvysena serova koncentrace Ald 0,63 nmol/l; n.h. 0 — 0,6

e s ohledem na vSechna vysSetreni pacientku charakterizovala
pritomnost hypokalémie, MAL a hyperreninové hypertenze a mirny
hyperaldosteronismus se hodnotil jako sekundarni



Kazuistika 3 - 2

nalezy umoznovaly rozhodnout mezi hypertenzi renovaskularni
(USV + Doppler opakované negativni), tzv. akcelerovanou
hypertenzi (diastolicky TK > 120 torr, zmény na oCnim pozadi a
abnormalni nalez v moci) a nadorem produkujici renin

vzhledem k negativhimu nalezu fazové scintigrafie ledvin a
opakované negativhim USV ledvin, nadledvin, jater a ovarii, byla
provedena CT ledvin + CT renalni angiografii - prokazala, ze

z ventralniho polu levé ledviny vyrusta kulovity tumor o pruméru 33
mm, byl mirne hypodenzni ve srovnani s parenchymem ledvin a
jehoz denzita se nemenila ani pri pouziti kontrastni latky

nasledné byla provedena parcialni levostranna nefrektomie,
histologickeé vySetfeni (viz nasledujici obrazek z elektronoveé
mikroskopie) prokazalo nador vychazejici z bunék

juxtaglomerularniho aparatu oznacovany jako reninom (RE)

poté byl klinicky stav stabilizovany a farmakologicka léCba HT
ukoncena, béhem 3 mésicu se divka citila dobre, bolesti hlavy
neudavala a TK byl normalni, USV prokazovalo zmenseni
hypertrofie mezikomoroveho septa, PRA v normé a divce byla
doporucena redukce hmotnosti






Hyperkalemie

e je situace, kdy koncentrace v séru (Sy) > 5 mmol/I;
e iontova dysbalance potencialné nebezpecny pro zivot
e rozliSujeme nekolik stadii:

e 55— 6,0 mmol/l — lehka

e 6,1 — 7,0 mmol/l — stfedna

e > 7,0 mmol/l — tézka



Analyza hyperkalemie

hyperkalémie

porucha tubularni
sekrece

4

znizena GF

hypoaldosteronizmus
izolovany nebo v
ramci Addisonovy
choroby,
tubulointersticialni
nefritis

medikace (ACE
inhibitory,
cyklosporin A,
kalium Setfici
diuretika)

¢

A 4

porucha distribuce
zvysSeny prijem K* __ | meziICTaECT

g

selhani ledvin
(akutni nebo
chronické)

velka davka K
(nahodné x otrava)
masivni krevni
transfuze

infuzni roztoky nebo
léky (peniciliny
obsahuji K)

!

pseudohyperkalémie

I

katabolizmus bunek
dtsledkem tézkych
traumat a popalenin
destrukce bunék pfi
hemolyze,
rhabdomyolyze, tumor
lysis syndrom TLS,

vlivem medikace — napf.

betablokatory,
kardioglykozidy)
metabolicka acidoza
diabetes mellitus
extenzivni operace

déletrvajici
stazeni koncetiny
pfi odbéru,
pozdni
centrifugace
vzorku,
uvolnovani kalia
z bunék pri
polyglobulii,
leukocytoze,
trombocytoze)




Klinicky obraz a diagnostika

je klinicky hdre rozpoznatelna, protoze symptomy mohou byt
neurcity
nejdulezitéjSi je identifikovat podminky, které by mohli vést ke
hyperkalémii
u pacientd dominuji srde¢ni a neurologickeé potize nebo jsou bez
priznaku:

e celkova vycCerpanost

e slabost

e paralyza

e parestézie

e busSeni srdce
pfi diagnostice jsou dulezité zejména laboratorni vysledky
(pritomnost metabolickeé acidozy (Mac) a vysoké pH moci), kreatinin,
kortizol, ...

je vhodné povest EKG (pozorovana srdeCna arytmie),
ultrasonografie (USV), ...



EKG nalez pri hyperkalemii

zvy$ena ECT koncentrace K* o Flasma [K]

zpomaluje depolarizaci a zkracuje | (rry I
trvani repolarizace |
EKG nélez: I
(hladina cca 6 mmol/l) I
e vysoké, hrotnaté, $pidaté a (izké viny T AA/__/\{m
(symetrické) ve vSech svodech, hlavné
V2-4, vy$ka presahuje 5 mm v I
koncetinovych svodech a 10 mm v I
hrudnich svodech | f,5
|

e zkracuje se interval QT (i QTc)

(7 - 8 mmol/l)
e prodluzuje se interval PQ a mizi

amplituda viny P (bud vymizenim

excitability sini pfi zachovalém
sinoventrikularnim vedeni nebo 2 1
zrychlenim junkénich pacemakeru) ;

(8 - 10 mmol/l)

e deformace a rozsifeni QRS komplexu
(zpomaluje se Sifeni vzruchu v
komorach)

e EKG zmény mohou vyustit v
komorovou tachykardii s fibrilaci komor
nebo v asystolii

9,0

B

http://www.Irz-muenchen.de/~jmd/analyse.htm



Smie a EKG
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Kazuistika 1 - 14leta divka

RO: matka IéCena pro depresi, otec zemrel na otravu léky a
alkoholem, vlastni sourozence nema, zije s 2 nevlastnimi sourozenci
a vlastni matkou

OA: po konfliktu s kamaradkou pozila 30 tablet Kalium chloratum (tj.
15 g) a jiné léky (zna jen Loradur 1-2 tabl. a ostatni cca 1 tabl.) asi
ve 13 hod., odpoledne i veCer byla bez obtizi, pak sla spat, ve 4 hod.
rano se probudila s bolesti bricha a nauzeou, se sestrou prijely na
détskeé oddeleni

pri prijeti: pri vedomi, odpovidala priléhave jen s malou latenci,
mydriaza s dobrou symetrickou reakci na osvit, pravidelna
tachykardie cca 120/min pfi plném perifernim pulzu, orientacni
neurologicke vysetreni normalni

vstupni laboratorni vySetreni: urea a kreatinin v normé, Na* 145,5
mmol/l, K* 7,29 mmol/l, CI- 110 mmol/l, Ca?* 2,8 mmol/l, ALT 0,36
ukat/l, AST 0,47 pkal/l, CK 2,93 mmol/l, glykémie 4,88 mmol/I,
osmolalita 304 mmol/kg, Mg O 65 mmoI/I ABR: pH_ 7 ,326 pCO 3,39
pO, 10,88 BE -13, FW, CRP, krevni obraz v norme, chem. vysetrenl
moce negatlvnl




Kazuistika 1l - 2

e toxikologické vysetreni moci: nizka konc. amiloridu, vyssi konc.
hydrochlorothiazidu a acetylosalicylove kyseliny, pritomnost
kodeinu, kofeinu a theophyllinu

e EKG kfivka: sinusova tachykardie, osa +60 stupnu, vysoké P,
hrotnaté T viny, komplexy QRS S§tihlé (znamky hyperkalémie ve
vSech svodech)

e prubéh a léCba: pfijata na JIP, vitalni funkce monitorovany,
zavedena nitrozilni infuze, trvale tachykardii kolem 120—-140/min,
rytmus pravidelny, ale zUstava nalez hyperkalemickych zmén na
EKG, trvala nauzea, bolest hlavy a pocit dusnosti (oxygenoterapie),
opakovane zvracela a potila se, provedeno vysoké klyzma k
urychleni stfevni pasaze, stéZovala na kieCe lytkovych svall (reakce
na infuzi s MgS0O,), hladina iontl kontrolovana po 1 hod. a EKG
kfivka po 2 hodinach




Kazuistika 1 - 3

béhem 24 hodin: aplikovano celkem 3 500 ml iontovych roztoku s
glukézou, bezprostfedné také Bricanyl (K* = 7,29 mmol/l) v inhalacni
formé: 3 davky, po 1 hod. — 8,14 mmol/l, a proto dalSi davka Bricanylu
intravenozné (0,25 mg v 10 ml FR) souCasné s 1. davkou 40 mg
Furosemidu = promptni odezva: po 1 hodiné kalium klesa - 4,86
mmmol/l, nasledné Bricanyl je aplikovan opakované intraven6zné
(celkem 1 ,25 mg za prvnich 24 hodin), do roztoku glukozy bylo pfidano
20 ml Ca- gluconlcum 10 % a 20 ml 10% MgSQO,, diuréza podporena po
6 hodinach dalsi davkou 40 mg Furosemidu

hodnoty K* v priubéhu prvnich 24 hodin: 8,14... 4,93... 5,64... 5,05...
5,96...6,29...7,42... 5,46... 4,94. .. 5,12... 4,87... 5,21...4,77... 5,86...
555...6,43...4,97...6,17...3,42... 3,93... 4,52... 4,25 mmol/l

béhem 2. dne trva nauzea, ustava zvraceni, pocituje parestézie dolnich
koncCetin, pfi pravidelnych kontrolach nékolikrat zastizena kalémie nad 6
mmol/l, proto aplikovan Bricanyl i. v. po 0,25 mg na davku a Furosemid
40 mg

treti den hospitalizace jiz zustava hladina kalémie v normé a divka
neudava zadné klinické obtize, kfivka EKG je trvale normalizovana,
koncentrace UK v prubéhu 3 dni: 114 ...71 ...26 mmol/l (norma do 46
mmol /I)




Kazuistika 2 — 3,5lety chlapec

e OA: rizikova gravidita, porod indukovany s dobrou postnatalni adaptaci, od
9. mésice sledovan neurologicky pro udajné afektivni zachvaty a
opakované febrilni kieCe (EEG a CT mozku v normeé), v 18 mésicich véku
diagnostikovan morbus Crohn terminalniho ilea, nasazena kortikoterapie
(Medrol) a 5-ASA (Pentasa), pri snizeni davek vzdy manifestace choroby,
nakonec nasazen Imuran s cilem vysadit kortikoidy, den pred pfijetim
kontrola v gastroenterologickeé ordinaci s konstatovanim stabilizované
remise

e hospitalizace: hyperpyrexii 40 stupnud, nezvracel, zhorSeni prujmu nebylo,
mené jedl a pil, dle matky spavéjsi, stezoval si na bolesti hlavy, bez
zhorSeni gastrointestinealnich priznakud, bez znamek respiracniho infektu,
laboratorni vySetreni - lehké zvyseni FW 20/45 a prechodné zvyseni CRP
na 300, neidentifikované podobné febrilni stavy v minulych dnech,
bananova dieta pro fidkou stolici, ob&asné febrilni Spicky do 39 stupnda, lezi
na vlastnim pokoji s matkou (zdravotni sestra, sama podava Iéky per os)

e 7. den pobytu pfes den bez potizi, rano teplotu 39 °C, kolem 13. hod. ho
matka spiciho nechala v postylce bez védomi sester a odesla na obéd, po
navratu bdély, kolem 18. hod. hlasi kolaps (ulozila ho do postele), pak spal,
kfeCe nemél, zvySena teplota, EKG — bez patologického nalezu!!!




Kazuistika 2 — 2

e 20 hod. - teplota 38 °C - podan Paralen, za hod. volana lékarka - nepravidelna
srdecCni akce - hodnocena jako respiracni arytmie (92 tepu/min.), ve 22:15
volan lékar - chlapec nékolikrat zvracel, 2 fidké prujmovité stolice, objektivhé
pobledly, mrzuty, plactivy, nejevil znamky dehydratace ani poruchy védomi,
bez dusnosti a kardiopulmonalné kompenzovany

e 23:20 - privolana sestra pro dechovou zastavu, zahajena ihned neodkladna
resuscitace, lékar JIRP chlapce intubuje, zajistuje Zilni vstupy, monitoraci
EKG kfivky a dalSich parametrt a pokracuje v kardiopulmonalni resuscitaci,
opakované aplikovan i. v. adrenalin, NaHCO, a hydrocortison, na monitoru
tézce dysmorfické Siroké QRS komplexy preruSované useky asystolie, po 25
minutach resuscitace matka prinasi obaly od Kalium chloratum, podezreni na
poziti 9,5 tablet (a 500 mg), ihned zacCina opakovana i. v. aplikace Calcia
gluconica, promptni zlepSeni konfigurace QRS komplexut, zpoc€atku jen
pfechodng, celkové podano 110 ml Kalcia gluconica béhem 1,5hodinové
resuscitace!!!, do intraosealniho vstupu podan roztok glukozy s Actrapidem,
na EKG krivce se stfida sinusovy rytmus se znacné deformovanymi QRS
komplexy




Kazuistika 2 — 3

e teprve po 50 min. resuscitace srdecni akce v normalni frekvenci a staly
obraz QRS, zustava na umélé plicni ventilaci kardiopulmonalné
stabilizovany a transportovan na JIRP, zustava zcela bez vybavnych reflexu
(kromé zfetelné reagujicich miotickych zornic), pretrvava tézka metabolicka
acidoza, hyperkalémie 9,9 mmol/l, zahajena peritonealni dialyza, podan
|ontome|/r|1|c nazogastrlckou sondou, postresuscitacné zjisténo vysoké Ca?* -
8 mmo

e béhem noci neurologicky stav bez zmeny, pravidelny sinusovy rytmus,
kardiopulmonalné kompenzovany s podporou obéhu katecholaminy,
diuréza dostateCna, v nasledujicich dnech se rozviji posthypoxicka léze
(multiorganové selhani véetné obraz diseminovaného koagulopatie),
normalizace mineralu

e neurologicky stav: po 12 hod. reakce na bolest ve smyslu staceni bulbu a
ojedinélych pohybu rtu, po zvladnuti koagulopatie zavedeni Cidla pro méfeni
intrakranialniho tlaku, v dalSich dnech trva obraz postresuscitaéniho
syndromu (nestabilita obéhu, odeznivajici edém mozku, krvaceni do oblasti
cerebella a nejasny, 14 dni trvajici tézky utlum kostni direné), stav se velmi
zvolna ventilacné a obéhové stabilizuje, neurologicky zlUstava zavazné
posthypoxické postizeni CNS




Kazuistika 3 - 17leta divka

e OA: po velmi psychicky narocnem dni se ji udelalo nevolno a
zvracela, stézovala se na bolest hlavy, vecCer nic nejedla, byla
unavena a Sla spat, v noci take zvracela, po probuzeni malatna,
kolaps, rodici volana RZP

e prevoz a pfijeti: stav védomi GSC 8, béhem transportu srdecni akce
kolem 150/min, saturace O, 100 %, TK nemeéritelny, predana na JIP
détského oddelenl pri prljmu védomi GCS 5, eupnoicka, méla
poslechové symetrlckeho dychani, oschlé rty a zlutave povlekly
jazyk, reaguje na algické podnéty flexi konCetin, zornice ma
mydriatické s promptni reakci na osvit

e bezprostredné po pfijeti dochazi k akutni zastave dechu a obéhu, na
EKG krivce je izoelektricka krivka, zahajena neodkladna i rozSirena
resuscitacni péce s opakovanou aplikaci adrenalinu, defibrilaCnich
vyboju bez odezvy, byly odebrané vzorky na toxikologickeé a
biochemické vysetreni, poté konstatovan exitus letalis




Kazuistika 3 - 2

laboratorni vysledky: urea 6,8 mmol/l, kreatinin 134 mmol/l, Na* 145

mmol/l, K* 8,6 mmol/l, ClI- 95 mmol/l, Ca?* 2,34 mmol/l, P 4,84,
bilirubin 14 mmol/l, ALT 0,65 ukat/l, ALP 1,28 pkat/l, glykémie 1,24
mmol/l, Mg?* 1,54 mmol/l, CRP 8,2 mg/ ml, toxikologické vySetreni
negativni

e pri pitve bylo nalezeno ochabnuti pravé komory srdce, hnedavy

povlak v dolni Casti jicnu, zelené zbarveni a teCkovité krevni vyronky
do sliznice Zaludku v oblasti kardie a sliznici dvanactniku,
histologicky bylo prokazano vyrazné prosaknuti vmezereného pojiva
mezi vlakny soubuni zejména pravé srdecni komory a jemné
pénovita cytoplazma jaternich bunek, mocovy mechyr byl jiz
prazdny, proto byla odebrana nitrooCni tekutina — K* 13,9 mmol/l,
Na* 94 mmol/l a Cl- 85 mmol/l

pro akutni selhani srdecni Cinnosti doprovazené sérovou
hyperkalémii a souCasnou hypoglykémii, nereaguijici na
kardiopulmonalni resuscitaci, s udaji o zvraceni, celkové nevolnosti
a bolestech svalu se nabizi jako jedna z moznych pfi€in stavu
intoxikace preparaty s kaliem, hypotézu podporuje i edém intersticia
myokardu, avSak tato diagndza nebyla potvrzena anamnesticky ani
nalezem oball od Iéku, proto nelze s uplnou jistotou diagnosticky
zaver ucinit



