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Co je dobré vedeét

o drasliku

doc. MUDr. Zdenék Wilhelm, CSc.

Mxse

Draslik je kationem s nejvyssi intraceluldrni koncentraci.
Maé Fadu nitrobunéénych funkci spojenych s metabolizmem.

~eox ~

Jeho sérové koncentrace podléhaji nejraznéjsim vlivim

fyziologickym i patofyziologickym, typu onemocnéni, stupni

anabolizmu ¢i katabolizmu. Neméné vyznamneé zdvisi na

podadni lékii za danych stavii. Uprava zékladnich vztahii
metabolizmu drasliku a tim i dalSich iontii nendpadné, ale
o to vyznamnéji — pomdha v konkrétni klinické situaci.

Klicova slova: hypo- a hyperkalemie, katabolizmus, anabolizmus.

Historie

Draslik, podobné jako sodik, byl objeven
roku 1808 (Davy, Velkd Britanie). V roce 1894
byl popsén vztah sodiku a drasliku v potravé
(von Bunge), v roce 1926 byla potvrzena jeho
nezbytnost pro fyziologicky rdst (Miller), v roce
1942 bylo popséno poskozeni srdce, ledviny
i vyvolani sterility u potkant v disledku niz-
kého pfijmu drasliku (Orent-Keiles). V roce
1955 Ruegemar a Elvehjem zvefejnili popis
paralyzy ps(, ktefi byli Ziveni stravou chudou
na draslik, rok 1966 byl rokem objevu Na/K
pumpy (Woodbury).

Fyziologie

Draslik jako hlavni intracelularni kationt
je v téle zastoupen 100-150g, pfi¢emzZ jeho
mnozstvi zavisi pfedevsim na podilu aktivni té-
lesné hmoty (lean body mass). Jeho rozlozeni
v organizmu je vyznamné posunuto na stranu
intracelularni, extracelularmé nachazime pou-
ze okolo 2% z celkového mnozstvi drasliku
v organizmu. Spole¢né s fosfaty i bilkovinou
se vyznamné podili na udrzeni osmotického
tlaku buriky. Jeho intracelularni koncentrace
neni ve vSech tkanich stejna, zatimco v erytro-
cytu se pohybuje okolo 85 mmol/l, ve svalech,
které tvofi vyznamny podil bunééné hmoty,
dosahuje koncentrace drasliku hodnot téméf
dvojnasobnych 150 mmol/l. Intravazaini podil
drasliku na celkovém zastoupeni v organiz-
mu neni nijak vyznamny, pfesto je sledovani
sérové koncentrace drasliku velmi citlivym
parametrem fady funkci. Pro pfiklad mdzeme
uvést: pfijem velké porce hranolkii (obsah
drasliku az 70mmol) mdZe zvysit koncentraci
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drasliku v séru az na dvojnasobek. Znamena
to, ze velké mnozstvi drasliku se pfesouva
intracelularmé a m0ze proto vyvolat fadu ne-
zadoucich ucinku pfi jeho nadmérném pfijmu.
Postprandidlné v téle zlistava téméf 1/2 z pii-
jatého mnozstvi, druha polovina je vyloucena
moci.

Jak uz tento maly pfiklad naznadil, intra-
celuldrni zasobu drasliku zvySuje anabolicka
faze, rast, rekonvalescence, zvrat katabolizmu
v anabolickou fazi, Uprava pH ze strany kyselé
k normé ¢i na stranu zasaditou. ObCas se ale
zapomind, Ze intracelulami draslik je iontem,
ktery je dllezity pfi tvorbé i rozpadu makro-
ergnich fosfatovych vazeb, kdy hlavnim pfed-
stavitelem je adenosintrifosfat (ATP). Jinak
feCeno, nahly Ubytek drasliku v séru maze byt
za urcitych okolnosti — napfiklad zvratu meta-
bolizmu z katabolizmu do anabolizmu - pfiz-
nivym znakem, na ktery je ale potfeba myslet
a vCas draslik podat, jinak se projevi vSechny
zndmky hypokalemie.

Co se tyka regulace koncentrace drasliku,
predpoklada se regulace dvojiho typu — rychla
apomala. Zatimco na rychlé regulaci a preroz-

Tabulka 1. Metabolizmus drasliku

déleni drasliku mezi extracelularnim a intrace-
luldrnim prostorem se podili inzulin s glukézou,
za pomalou regulaci jsou zodpovédné ledviny
a U¢inek hormonu aldosteronu, ktery ovliviuje
zpétnou resorpci sodiku (zvySena resorpce
sodiku je kompenzovéna zvySenymi ztratami
drasliku ledvinou a naopak).

Resorpce

Draslik je resorbovan pfedevsim v hornich
oddilech gastrointestinalniho traktu. Na urovni
burky je nejdleZitéj$im mechanizmem trans-
portu sodiko-draslikovd pumpa (schéma 1),
kdy dochazi ke sméné 2 kationtl drasliku za 3
kationty sodiku (nikoliv 1 za 1), kdyz pro mem-
branové déje bunky sehravaji vyznamnou roli
i transporty dalSich iontd. Tato transmembra-
nova sména mlze byt ale ovlivnéna fadou
faktord.

Mezi faktory, které vyznamné zvysuji vstup
drasliku do buriky, fadime inzulin, beta 2 adre-
nergni agonisty, alkalické pH, glukozu.

Tak, jako existuji faktory, zvySujici vstup
drasliku do bunky, existuji i faktory, podpo-
rujici Unik drasliku z buriky. Obecné mizeme
konstatovat, Ze acidéza zvySuje Unik drasli-
ku z bunky, pficemZ metabolicka acidéza ve
srovnani s respiraéni acidézou ma tento uci-
nek vys$i. Zminéna zavislost na pH ukazuje,
ze samotnd koncentrace drasliku v séru ndm
sama 0 sobé nepodava pinohodnotnou infor-
maci o stavu zasob v dobé analyzy, pokud
soucasné nezname aktualni pH méfeného
vzorku (graf 1). Stejné tak se zvySené draslik
uvoliiuje z bunky, kdyz se katabolicky rozpa-
daji intracelularni struktury, které jej vazi.

Blokovanim vymény draselnych iontl mezi
vnéjsim a vnitfnim prostfedim (na Urovni dras-
likovych kandll) se vyuziva v 16Ché arytmi,
napfiklad antiarytmikum - sotaloli hydrochlo-
ridum blokuje draslikovy kandl u srdec¢niho
svalu, ¢imz dosahujme prodlouzeni akéniho
potencidlu srde¢ni buriky.

denni pfivod

zasoba v extracelularnim prostoru
plazmaticka koncentrace
intracelularni zasoby
intraceluldrni koncentrace
koncentrace ve slinach

ztraty potem

ztraty moci

ztraty stolici
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75-100mmol (3-4g)
60mmol
3,5-5mmol/l
3200mmol
110-150 mmol/|
19,5mmol/l
10mmol/l
35-90mmol/24 hodin
5-10mmol/24 hodin




Tabulka 2. Potraviny a jejich hmotnost obsa-
hujici denni davku 2 g drasliku

fazole 1509
(v suchém stavu)
pSenicné otruby 1509
Spenat 300g
houby 4009
zelenina 5009
jikry, pSenice 4009
ryby 5009
maso 6009
banany 800g
Exkrece

zplsobem ovliviiuji mnozstvi vylou¢eného
drasliku z organizmu patfi oblast shérného ka-
nalku v oblasti ledvinné kory (schéma 2).

K faktorlm, které vyznamné zvysuiji se-
kreci drasliku, tedy ztraty drasliku do moce,
pocitdme aldosteron, zvySeny pritok ledvi-
nou, zvySenou resorpci ostatnich iontd, zvy-
$ené pH v lumen ledvinnych kanalkd, stejné
tak zvySenou plazmatickou koncentraci dras-
liku. Pro zajimavost, svého ¢asu zpival Vaclav
NeckaFf pisenl o lékofici a jejich ucincich na
lasku. Multicentrickd studie na tyto vztahy,
pokud je mi znamo, nebyla provadéna; co ale
potvrzeno bylo — pfijem Iékofice (napfiklad
v podobé pastilek) vyznamné zvySuje ztraty
drasliku do moci stejné jako alkohol ¢i zména
nadmorskeé vysky.

Klinika

Hypokalémie

Projevy nedostatku drasliku v séru (K*
<3,2 mmol/l) se manifestuji nespecificky na
Urovni kosterni svaloviny (svalova slabost,
Unava az ochablost), na drovni zazivaciho
traktu zvySenym vyskytem poruch motility (ob-
stipace az ileus). PFi¢inou miZe byt prosté hla-
dovéni, nechutenstvi, nemoci zazivaciho trak-
tu, podani inzulinu s glukézou (rychly pfesun
drasliku do bunék — viz vySe), nadmérné ztraty
(ledviny — polyurickd faze, diuretika), ztraty
extrarendlni (zazivacim ustrojim, krvacenim
a také kojenim!ll), hyperfunkce hypofyzy, hy-
perfunkce nadledvin, Pokles drasliku v séru je
¢astym doprovodnym znakem anorexie nervo-
sa, hyperaldosternizmu i hypomagnesemie,
akutni i chronické ledvinné nedostateénosti,
malabsorpce, malnutrice, poceni, pyelonefri-
tidy, ureterosigmoidostomie, zvraceni, dréno-
vani ran.

Graf 1. Zavislost extracelularni koncentrace K+ na aktualnim pH (podle Nejedlého 1980)
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Schéma 1. Transcelularni vstup drasliku do burky
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Schéma 2. Exkrece drasliku v ledvinach (faktory, které tuto exkreci ovliviiuji, jsou uvedeny
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Z 1é¢iv se na vzniku hypokalemie podileji
ACTH, beta-adrenergni agonisté, aminoglyko-
sidy, amfotericin B, ampicilin, barbituraty, kalci-
tonin, carboplatina, cisplatina, kortikoidy, dioxin,
diuretika (furosemid) — efekt zejména na pocatku
IéCby, ergokalciferol, gastrin, glukagon, glukokor-
tikoidy, inzulin, izoniazid, soli hof¢iku, mineralo-
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kortikoidy, nifediopin, fosfaty, prednizon, salicyla-
ty, steroidy, anabolika, tetracykliny, vitamin B,

Hyperkalemie

Nadbytek drasliku (sérova koncentrace
K+>5,4mmol/l) se mlize vyskytnout predevsim
za stavli aciddz (napfiklad diabetické kdma), ale
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také pfi mimofadné velkém pfijmu drasliku infd-
zi, intoxikaci léCivy (intoxikace digitalisem), pfi
selhani hypofyzy a nadledvin. Tyto stavy jsou
stavy akutni mediciny, hrozi poruchy srdecni-
ho rytmu véetné fibrilace komor. Koncentraci
drasliku v séru vyznamné zvySuje dehydratace,
hemolyza, hypoaldosteronizmus, chemotera-
pie, intoxikace digitalisem, systematicky lupus
erythematosus, Addisova nemoc, podani trans-
fuze krve, pooperacni stavy.

K 1é€ivam, ktera zvy3uji sérovou koncentraci
drasliku, fadime ACE inhibitory, beta-blokatory,
kaptopryl, enalapril, etanol, nesteroidni  antiflo-
gistika, peniciliny, fosforecné soli, kalium Setfici
diuretika, propranolol, spirolakton, tetracykliny.

K vy$e uvedenym faktoriim, které zvySuji
koncentraci drasliku v séru, mizeme zaradit
i preanalytické ovlivnéni pfi dlouhodobém za-
Skrceni koncetiny pfi odbéru krve.

Jak je z uvedeného vyc¢tu zfejmé, u fady
16kt mize byt pfitomny efekt jak ve smyslu
zvySeni, tak i snizeni (napfiklad tetracykliny).
Zavisi na davce, délce podavani i na vlastnim
typu, zavaznosti a fazi onemocnéni (anaboliz-
mus, katabolizmus).

Denni potieba

Potfeba drasliku se u zdravych fidi pre-
devsim vékem, obecné se u dospélych udava
primérna hodnota 2 g/den (graf 1).

Pro potieby praxe je dobré védét, ze vy-
soky obsah drasliku nachazime pfedevsim
u nékterych druhi zeleniny a ovoce, za ,jed-
ni¢ku“ mohou byt oznadovany banany (250 mg
K/100 g); nevyhodou banéni je ale jejich vyso-
k& energeticka naloz.

Pro orientaci mlzZe slouzit nésledujici ta-
bulka, udavajici mnozstvi potravy (pro kazdou
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Graf 1. Minimalni denni potfeba drasliku v zavislosti na véku
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zvlast), ktera by stacila k pfijmu doporucené
denni davky drasliku (tabulka 2).

Z uvedeného prehledu je patrno, Ze ne-
dostatek drasliku pfi fyziologicky vyvézené
stravé s odpovidajicim pfijmem zeleniny
a ovoce by nemusel byt v populaci vyznam-
né rozsifen.

Ve chvili onemocnéni a podavani nékte-
rych 1€kl se ale tato situace mize velmi radi-
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