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K+

Referenéni meze /S, P =3,8-5,1 mmol /Il

Celkova zasoba K * v tele:
3,5 -4 mol, ztoho 98% IC

Rozdil mezi vysokou koncentraci K* v bunkach
a nizkou koncentraci mimo bunky udrzuje
Na/K-pumpa v bunécné membran e.



Na*/K*- ATPaza

binding sites



K* - nejhojn éjSi kation lidskéhot éla

DDD =100 mmol=3-4g¢g

hlavn i potravinov _é zdroje: merunky, cerealie,
lusténiny, dyné, melouny, rozinky, banany, Spenat,
zvireci produkty

Ztraty mo C€i: 40 - 90 mmol/den

zvysSuji aldosteron , 1 [K*] v bb. renalnich
tubul 4, 1 pritok

Ztraty stolic i: 10 mmol/den




Regulace hladiny K * v krvi

ledviny (aldosteron, [K*], pritok)
Na/K-ATPaza v bun. membrané

PH Krve:

acid 0za: [H*]/P 1, H* vstupuj i do bun &k, kde se vazi
na fosfatovy pufr (HPO,% < H,PO,). V rdmci zachov ani
elektroneutrality se uvol inuje K* a prechazi z bun ék
dok extracelul arniho prostoru, tak zZe jeho koncentrace
v krvi 1.

alkal 6za: probiha opacény proces: H* vystupuj i z
bun ék do plazmy, K* vstupuj i z plazmy do bun ék a
jejich koncentrace v krvi |

T tonicita plazmy 1 [K*]/P



Hlavni funkce K *

udr zuje klidovy membr anovy potenci al —
vyznam hlavné pro myokardialni a
neuromuskularni drazdivost

udr Zuje IC osmolalitu — IC objem

regulace bun eééného metabolizmu,
proteosynt ézy, rustu

regulace sekrece n ékterych hormon u (inzulin,
glukagon, aldosteron, katecholaminy)



Priciny hypokalémie

alkal 6za
|é¢ba inzul inem nebo [-agonisty

|é¢ba megaloblastick é anemie (K* je potieba
na erytropoezu)

nedostate ¢ny p Fijem

* ztraty mo ¢i (polyurie, diuretika,
hyperaldosteronismus , renalni tubul arni acid 6za)

 ztraty GIT (pridjem, laxativa, zvracen f)

N
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Klinické p fiznaky hypokalémie

| koncentrac¢ni schopnosti, 1 exkrece
H* a fosfati

hyperpolarizace buri. membran —
influx Na* — svalov & slabost, poruchy a z
zastava dechu a adynamicky ileus GIT

opozdéna repolarizace a poruchy
rytmu (tachykardie , ektopie), | myokardi alni
kontraktility

| sekrece inzul inu, STH, reninu a
aldosteronu



Pri¢iny hyperkalémie

acid 6za

deficit inzul inu
rozpad tkani/bb.
hypertonicita plazmy

(ustni nebo i.v.)

renalni selh ani
hypoaldosteronismus
K*-Setrici diuretika

onemocn éni dist alnich tubul @



Klinické p Fiznaky hyperkalémie

depolarizace buin. membran +
hyperpolarizace nasledkem inaktivace Na* kanala —

svalov a slabost (poruchy a z zastava
dechu ; [K*]/P > 8 mmol /)

bradyarytmie ([K*]/P >
6,5 mmol /l), asystolie ([K*]/P > 8 mmol/l)

T sekrece inzul inu,
glukagonu , aldosteronu a prostaglandin



Pseudohyperkalémie

e zvySena [K*] nameérena ve zkumavce,
norm alni [K*] u vy Setfovan €ého pacienta

e zpusobena unikem Kt* z krevn ich elem
(IC prostoru) do s éera nebo plazmy, na

ent U
OF.

pfi hemolyze nebo pfi dlouhé dobé od odbéru

krve do oddéleni séra/plazmy od krevnic
elementu

N



