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Terapie srde¢niho selhani zahrnuje pouzivani rady 1ékd, které vyznamné ovliviuji hladinu drasliku. Zatimco diuretika
hladinu drasliku snizuji, jiné léky (inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu, blokéatory AT2 receptor(, sakubitril/val-
sartan, spironolakton) naopak zvysuji. Pacienti maji rovnéz fadu komorbidit, které mohou vyznamné snizit renalni funkce,
a tedy ovlivnit vyslednou hladinu drasliku. Snizend nebo naopak zvysena hladina drasliku mlze byt pro pacienta velmi
nebezpecnd, a proto je potieba ji sledovat. V poslednich letech byly publikovany vysledky fady studii, které analyzovaly
vztah hladiny drasliku a mortality u nemocnych se srde¢nim selhanim a prokazaly, Ze optimalni hladina drasliku by se v této
skupiné pacientl méla pohybovat v rozmezi 4-5 mmol/.
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Optimal potassium levels in patients with heart failure

Heart failure therapy involves the use of a number drugs that significantly affect potassium levels. While diuretics decrease
potassium levels, others (@angiotensin converting enzyme inhibitors, AT2 receptor blockers, sacubitril/valsartan, spironolactone)
increase. Patients also have several comorbidities that can significantly reduce renal function and thus affect the resulting
potassium level. Decreased or elevated potassium levels can be very dangerous for the patient and therefore need to be
monitored. In recent years, the results of several studies have been published that have focused on potassium levels and
mortality and have shown that the optimal potassium levels in patients with heart failure should be between 4-5 mmol/L.

Key words: heart failure, mortality, optimal level of kalemia, potassium.

Uvod

Srde¢ni selhdnf je patfi mezi velmi ¢astd onemocnéni, podle posled-
nich udaji dosahuje jeho prevalence 1-2 % celé populace v evropskych
zemich, ma relativné vysokou incidenci (3 na 1000 dospélych a rok)
a mortalitu (1). Zakladem jeho terapie je kombinace farmakologickych
a nefarmakologickych pristupd, které vedou ke snizeni morbidity, morta-
lity a zlepsenf kvality Zivota téchto pacientd. | pres pokroky v [é¢bé srdec-
niho selhdni se hledajf dalsi cesty, jak zlepsit prognézu téchto pacient(.
Jednou z oblasti, kterd je v poslednich 5 letech intenzivné studovana, je
problematika ur¢eni optimalni hladiny drasliku v této skupiné pacientd.
Ukazuje se, 7e tato oblast je velmi dUleZitd z nékolika hledisek: a) snizena
nebo zvysend hladina drasliku mize vést ke vzniku potencidlné smrticich
arytmii, b) terapie srde¢niho selhani je zaloZena na pouziti 1ékd, které vy-
znamné ovliviuji hladinu kalemie obéma sméry (diuretika, léky zasahujici

do systému renin-angiotenzin-aldosteron) a ¢) v neposlednf fadé relativné
vysoky vyskyt komorbidit, které mohou vyznamné ovlivnit hladinu kalia.

Proto byla v poslednich letech publikovéna fada studif zaméfenych
na urceni optimalni hladiny kalemie s ohledem na prognézu pacientd
se srde¢nim selhdnim.

Draslik ajeho role v organismu

Draslik byl poprvé v &isté podobé izolovan sirem Humphry Davisem
elektrolyticky v roce 1807 a byl oznacen slovem potassium, které odvodil
od slova potas (potash) odkazujiciho se na predchozi zplsob ziskavani
draselnych solf odpafovanim z popela spaleného dfeva umisténého do
nadoby (angl. ,pot” a ,ash”) (2). Nezbytnost drasliku pro fyziologicky
rast byla potvrzena v roce 1923 Millerem (3). V roce 1942 bylo poprvé
popsano poskozeni myokardu pfi hypokalemii (4). V roce 1957 byl
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objeven zakladni mechanismus transmembranové vymény sodiku
a drasliku — Na*/K*-ATPaza (5).

Celkové mnozstvi drasliku v lidském téle se pohybuje mezi 100-150 g,
pficemZ jeho absolutni mnozstvi zavisi na aktivni svalové hmoté, kterd
je jeho hlavnim zdrojem. Draslik je hlavnim intraceluldrnim kationtem.
Intracelularni podil kalia v organismu dosahuje 98 % hodnoty celkové-
ho mnozstvi a jeho intracelulari koncentrace se pohybuje v rozmezf
100-140 mmol/I. Extraceluldrni podil kalia se pohybuje kolem 2 %, jeho
koncentrace se pohybuje v rozmezi 3,6-5,2 mmol/I. Zatimco vétsina
intraceluldrniho drasliku se véZe na makromolekularnf struktury, hlavné
na polysacharidy a bilkoviny, extraceluldrni draslik je prakticky zcela ioni-
zovan (kation K¥).

Mezi zékladni role drasliku v téle patfi: udrzovani osmotického tla-
ku (spolecné s natriem, fosfaty a bilkovinami), je klicovym prvkem pro
udrzovani elektrofyziologické stability bunék, kdy ovliviuje drazdivost
a kontraktilitu, ma vyznam pro stabilitu bunéenych membran nervové
soustavy, je nezbytny pro spravnou funkci fady enzym (napf. pyruvat-
kindzy), ma vyznam pro rlst a déleni bunék, hraje vyznamnou roli v udr-
Zovéni acidobazické rovnovéhy, je nezbytny pro metabolismus glukézy
a syntézu glykogenu.

Ke vstfebavan( drasliku do téla dochdazi v hornich ¢astech traviciho
traktu pasivnim mechanismem. V oblasti tra¢nfku dochazi v zavislosti
na celkovém obsahu drasliku v téle jak k resorpci, tak sekreci v pifpadé
jeho nadbytku.

Na urovni bunék ma hlavni roli v transportu kalia do nitra bunky
sodiko-draslikovad pumpa (Na*/K*-ATP4aza), kterd umozriuje smeénu 2 kati-
ontd drasliku do nitra buriky za 3 kationty sodiku, které sméfuji vné buriky.
Tato pumpa je lokalizovana na viech bunécnych membranach, které maj
elektrickou aktivitu (svalové a nervové buriky). Hlavni funkci je stabilizace
klidového rozlozenf iontd, resp. klidového membranového potencialu.

Vylucovani drasliku ledvinami je komplexni déj. V proximalnim tubulu
je draslik vylucovén funkci Na*/K*-ATPazy, v tlustém raménku Henleovy
klicky je vylucovani drasliku zavislé na spravné funkci nékolika membra-
novych kandlb: NKCC2 (,furosemid-senzitivni”) kanal, ROMK ¢i CIGKb
kandl. V distalnich ¢astech tubulu je to pak ROMK kandl a dale NCCT
(,thiazid-senzitivni”) kandl. Z hlediska kvantity je nejvétsi mnozstvi K*
transportovano v kortikalnf ¢asti sbérnych kanalkd, kde kromé ROMK
kandlu se K* sménuje K*/Cl- kotransportem a K/H" sménou; soucasné je
zde aktivni i Na*/K*-ATPazova pumpa (6).

Udrzeni optimalni koncentrace drasliku v intra- a extracelularnim
prostoru je zasadni. Hlavni roli ma& Na*/K*-ATPazova pumpa. Na udrzenfi
optimalnf koncentrace mezi intra- a extraceluldrnim prostorem maji vliv
nékteré vyznamné faktory. Aktivitu Na*/K*-ATPazy ovliviiuje kalemie,
aldosteron, inzulin a katecholaminy. Vstup drasliku do bunky zvysuje
inzulin, beta-2 adrenergnf stimulace, alkalické pH a glukéza. Nasledkem
mUze byt pokles kalemie. Naopak acidéza ¢&i katabolismus zvy3ujf hladinu
extraceluldrniho kalia.

Hypokalemie a jeji rizika unemocnych
se srdecnim selhanim

Hypokalemie je definovanéa snizenim hladiny kalia v perifernf krvi
pod hodnotu 3,5 mmol/I. Mezi hlavni pficiny hypokalemie patff:
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B snizenf pfijmu kalia v disledku dlouhodobého hladovéni, nedosta-
te¢né suplementace kalia,

B zvyseny pfesun do bunék v disledku alkalézy, zvysené hladiny
inzulinu, aktivace B-adrenergnich receptor (3-mimetika, stres),
hypokalemicka periodickd paralyza, zvysend syntéza bunék (ana-
bolismus, leukemie), hypotermie a dalsf,

B zvysené ztraty do zazivaciho traktu v dUsledku prdjmd, sekrece
stfevnimi pistélemi, pfi naduzivani laxativ, pfi viloznich adenomech
a podobné,

B zvysenymi ztrdtami ledvinami v dlsledku pouzivani diuretik, pri-
marniho hyperaldosteronismu, ztrat zaludecnich tekutin zvracenim,
v dlsledku metabolické acidozy (diabeticka ketoacidoza, renal-
ni tubularni acidéza, nékterych onemocnéni ledvin (Bartterova
a Gitelmanova syndromu), hypomagnezemie, polyurie,
zvysené ztraty potem,
dialyza,
hemodialyza ¢i plazmaferéza (pokud se jako nahradni roztok po-
uzival albumin).

Pro kardiologické pacienty je relevantni pfedevsim chronické po-
uzivani diuretik, dlouhodobé snizeny pfijem potravy v pokrocilych
stadiich srde¢niho selhani, nedostate¢na suplementace kalia v pfipadé
pouzivani diuretiky, z dalsich faktor se mdze uplatnit zvysena hladina
katecholamind, kterd provazi chronické srdecni selhani.

Klinicka manifestace hypokalemie zahrnuje siroké spektrum pfi-
znaku, mezi které patff kardidlni, neuromuskuldrni, metabolické, renaini
a endokrinni symptomy, které sumarizuje tabulka 1.

Pfi diagnostice hypokalemie je nutné vénovat pozornost anamnéze
(detekce vyvolavajicich pficin), pfi laboratorni diagnostice je nutné
vénovat pozornost nejenom hladiné kalia, ale také ostatnich mineral{
(magnezia) a stavu acidobazické rovnovahy. Pfi posouzeni rendinf
a extrarendlnf etiologie vyznamné pomUzZe vysetfeni kaliurie (hodnota
pod 20 mmol/24 hod. svéd¢i pro extrarenalni pricinu).

U nemocnych se srdecnim selhdnim maze mit hypokalemie fatalni
nasledky. Mezi jeji hlavni patofyziologické mechanismy uplatiujici se
unemocnych s hypokalemif a srde¢nim selhdnim patfi vznik hypokale-
mif indikovanych komorovych arytmii. Nedavné experimentalnf studie
naznacujf, Ze hypokalemif vyvolané arytmie jsou iniciovany snizenou
aktivitou Na*/K*-ATP4zy, coz nasledné vede k pretizeni Ca2*, aktivaci
Ca2*/kalmodulin-dependentni kindzy Il a rozvoji naslednych depolari-
zaci. Vysledkem je narlst vyskytu pfedevsim komorovych extrasystol

Tabulka €. 1. Hypokalemie - klinickd manifestace.

Pfiznaky Klinicka manifestace

palpitace, poruchy védomi az nédhlé umrti

EKG obraz s poruchami vedeni a rytmu (nizké/
kardiaIni invertované viny T, pozitivni viny U, prodlouzeni QT

Useku, supraventrikuldrni a komorové arytmie (v¢etné
torsade de pointes))

svalova slabost az paralyza vcetné postizen
respiracniho svalstva, obstipace az paralyticky ileus,
ischemie svalt/rabdomyolyza

neuromuskularni

metabolické d sekrece inzulinu, ¥ glukézova tolerance

rendlni kaliopenicka nefropatie, ¥ koncentra¢ni schopnosti
ledvin (polyurie, polydipsie, Zizen)

endokrinni d sekrece aldosteronu a inzulinu, T produkce reninu
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a komorovych tachyarytmii, které mohou byt pficinou smrti pacienta
(7). Hlavnimi mechanismy vzniku komorovych arytmif jsou arytmie
vzniklé na podkladé abnormadlnf automacie (spousténé aktivity pfi casné
¢i opozdéné nasledné depolarizaci) a arytmie vznikajici na podkladé
navratného vzruchu (reentry arytmie).

Ukazuje se, Ze riziko téchto arytmif vyznamné stoupa jiz pfi poklesu
kalemie pod 4 mmol/I (8, 9). Mezi hlavni pfi¢iny hypokalemie v této
skupiné nemocnych patfi pouzivani diuretik a aktivace systému renin-
-angiotenzin-aldosteron (RAAS), které zpUsobuji zvysené ztréty kalia
moci (10, 11). Dalsim mechanismem je zvyseny pfesun kalia do intrace-
luldrniho prostoru v disledku chronicky zvysené aktivity sympatického
nervového systému (12). U nékterych nemocnych se srde¢nim selhanim
se mUze podilet také dilu¢ni efekt (10).

U nemocnych se srde¢nim selhdnim mUze hypokalemie vyznamné
ménit bezpecnostni profil medikace. Toto plati predevsim pro digitalis,
ktery sice nepatfi mezi zakladni léky pro terapii srde¢nfho selhanf, avsak
pfi hypokalemii dochézi ke zvyseni toxickych projevi.

V terapii hypokalemie u nemocnych se srde¢nim selhdnim se uplat-
nuje nekolik pristupl: suplementace kalia, Uprava medikace (pouZzitf
kalium Setficich diuretik, antagonistt mineralokortikoidnich receptord,
zvyseni davky inhibitorl angiotenzin konvertujiciho enzymu/sartand
¢i u nemocnych se srde¢nim selhanim sakubitrilu/valsartanu), vzdy je
nutné odstranéni vyvolavajici pficiny.

V pfipadé vyskytu arytmif typu torsade de pointes pfi hypokalemii je
nutna korekce kalemie (s opatrnostf intraven6zné), podani magnezium
sulfatu, pfipadné izoproterenolu ¢i docasna srde¢ni stimulace s cilem

zvyseni srdecnf frekvence.

Hyperkalemie a jeji rizika unemocnych
se srdecnim selhanim

Hyperkalemie je definovana zvysenim hladiny kalia v periferni krvi
nad hodnotu 5,2 mmol/I. Mezi jeji hlavni pficiny patff:
B retence drasliku:

= v dUsledku zvyseného pifjmu (infuze s K, transfuze krve, pfi

vyznamné snizené funkci ledvin v dsledku zvyseného pfijmu
potravou),

= pfisnizeni eliminace ledvinami: pfi oligurické fazi selhanf ledvin,

v dUsledku snizené sekrece pfi tubuldrnich poruchach ledvin
(bunky nejsou citlivé na aldosteron), pfi hypokortikalismu ¢i
neumérném podavani K" Setficich diuretik,

B presun drasliku z bunék do ECT (distribu¢ni hyperkalemie):

= rozpad bunék (crush syndrom, nekroticky rozpad, hemolyza,

extrémni zaté?),

= aciddza (vymeéna K- za HY), hyperosmolarita, katabolismus, defi-

citu inzulinu (podporuje presun K do bunék), podavéni 3-blo-
katorl (@antagonizuji plsobeni adrenalinu).

Pod pojmem pseudohyperkalemie rozumime falesné zvyseni hla-
diny kalia pfi nespravném odbéru krve pfi dlouhotrvajici venostaze
(dlouhé zaskrcenf, hemolyza krve) ¢i po del$im cvicen.

Klinickd manifestace zahrnuje fadu nespecifickych pfiznak (svalova
slabost, Unava, nevykonnost). Svalova slabost mUze imitovat syndrom

Guillain-Barré. EKG zmény jsou velmi ¢asté a nemusi korelovat s tizf

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

PREHLEDOVE CLANKY | 461

Optimalni hladina kalia u pacient( se srdecnim selhdnim

hyperkalemie. Patff mezi né vysoké, uzké hrotnaté viny T spolu, zkracenf
QT intervalu, vina P je ¢asto nizkd, mdze absentovat (elektrokardiogram
pak imponuje jako junkeni rytmus), prodluzuje se PR interval, mohou
se objevit AV blokady, QRS komplex je ¢asto rozsiteny, mUze se objevit
obraz poruchy vedeni v Tawarovych raménkdch. Obraz mlze Ustit ve
vznik komorovych arytmif (komorové tachykardie a fibrilace komor) i
asystolie vedouci k ndhlé smrti.

Terapie hyperkalemie

Pfi terapii hyperkalemie je doporu¢eno zhodnotit stav pacienta,
zhodnotit 12svodové EKG, zajistit monitoraci pacienta, vyloucit pseu-
dohyperkalemii. V pfipadé mirné hyperkalemie (5,5-59 mmol/l) je na
misté odstranéni vyvolavajici pficiny, pfipadné podani kalcia resonia
(napt. 4 X 159 per os nebo 2 x 30 g per rectum). V pfipadé stredné
zavazné hyperkalemie (6-6,4 mmol/l) je tteba monitorovat klinicky stav,
elektrokardiogram (monitorace nemocného). V pfipadé zmén na EKG
(hrotnaté viny T, ploché/nepritomné viny P, Siroké QRS komplexy, AV
rytmy, bradykardie, komorova tachykardie) nebo zavazné hyperkalemie
(K* = 6,5 mmol/l) je indikovano intravendzni podani kalcia (10 ml 10%
kalcium chlorid nebo 30 ml 10% kalcium gluconicum), opakovat EKG
a sledovat klinicky stav. Pokud zmény pretrvavaji, je na misté podanf
intravenozniinfuze glukdzy s inzulinem — glukéza (25 g) s 10 1U kratko-
dobéhoinzulinu béhem 15 minut nebo 125 ml 20% glukdzy. Soucasné je
doporucovana nebulizace 10-20 mg salbutamolu. V pfipadé pretrvavani
stavu je na misté provedeni hemodialyzy.

Hyperkalemie u nemocnych se srdecnim
selhanim

Mezi nejcastéjsi priciny hyperkalemie u pacientl se srde¢nim se-
lhanfm patfi medikace léky zasahujicimi do systému renin-angiotenzin-
-aldosteron: inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEi), blo-
katory AT1 receptorl (ARB) i sakubitril/valsartan zpUsobuji hyperka-
lemii inhibici sekrece aldosteronu zprostfedkované angiotenzinem-I|
nadledvinami. Souc¢asné ovliviiuji pratok krve ledvinami (zpUsobujf
eferentni arterioldrni vazodilataci, kterd vede ke snizeni glomeruldrni
filtrace). Antagonisté mineralokortikoidnich receptord (MRA) pfimo
blokuji sekreci aldosteronu a tim snizuji exkreci drasliku, nasledkem
muUze byt hyperkalemie (13, 14). Metanalyza 39 studif pfinesla data
o frekvenci hyperkalemie pfi terapii Iéky ovliviiujicimi RAAS, kdy pri
medikaci jednim lékem je vyskyt hyperkalemie (definované jako K* >
5,5 mmol/l) pod 2 %, avsak u nemocnych s poruchou funkce ledvin ¢i
pfi terapii dvéma léky této skupiny se vyskyt hyperkalemie pohybuje
mezi 5-10 % (14). V této skupiné pacientl je doporuceno vénovat se
prevenci vzniku hyperkalemie. Zésadni roli zde ma monitorace hladin
kalia a renalnich funkci pfi ambulantnich kontrolach a Uprava terapie
diuretiky a léky zvysujicimi hladinu kalia (ACEi, ARB, sakubutril/valsartan
a MRA). Diuretika vyznamné zvysuji exkreci drasliku ledvinami a jsou
relativné dobfe tolerovdna. U nemocnych se zachovalymi rendlnimi
funkcemi upfednostriujeme thiazidy nebo thiaziddm podobné diure-
tika, u nemocnych se snizenim glomeruldrnifiltrace (< 30-40 ml/min)
upfednostiujeme klickova diuretika. Soucasné sledujeme celkovou
hydrataci organismu (nadmérné sniZenf hydratace je spojeno s prerenal-
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nim snizenim glomerularni filtrace, které je provazeno snizenim exkrece
drasliku). Dalsi moznosti je snizenf davkovani ¢i vynechdani terapie léky
zvysujicimi hladinu kalia.

Optimalni hodnota kalemie u nemocnych
se srdecnim selhanim

V poslednich letech se objevila fada studif analyzujicich vztah hod-
noty kalemie k progndze pacientl se srde¢nim selhdnim. Vysledkem
téchto studif je doporucenf optimalni hladiny kalemie u nemocnych se
srdecnim selhdnim, kterd je spojena s nejlepsi prognézou.

Aldahl M et al. provedli analyzu vztahu kalemie a celkové morta-
lity v souboru 19549 pacientd se srde¢nim selhanim, kteri byli Iéceni
diuretiky a léky ovliviujicimi systém RAAS alespori 3 mésice. Studie
ukdzala, ze nejenom hladiny kalemie pod 3,5 mmol/I a nad 5 mmol/l, ale
také hladiny, které lezf jesté v ramci normalniho laboratorniho rozmezi
(3,5-4,1 mmol/l a 4,8-5,0 mmol/l), jsou spojeny s vyznamnym zvysenim
krétkodobého rizika umrti u pacientd s chronickym srde¢nim selhanim.
Studie uzavirala, Ze nejlepsi progndzu méli pacienti, jejichz kalemie se
pohybovala v rozmezi 4,1-4,8 mmol/I (9). Dalsi studii analyzujici vztah
mortality a hladiny kalemie u pacientd se srde¢nim selhdnim provedli
Linde C et al (15). Retrospektivnf analyza byla provedena v souboru
21334 pacientl se srde¢nim selhanim a ukézala, Ze vztah mortality
a hladiny kalia u nemocnych se srde¢nim selhdnim ma tvar pismene

Komplexnfrozsahlou analyzu vztahu mortality kalemie u pacientl se
srde¢nim selhanim veetné nejcastejsich komorbidit (diabetu a rendiniho
selhani) proved! Collins AJ et al (16). Tato analyza byla velmi robustn{
azahrnovala data ze souboru zahrnujiciho 911 698 pacientt se srde¢nim
selhdnim, diabetem a selhdnim ledvin. Doba sledovéni byla 18 mésic.
I'v tomto souboru mél vztah kalemie a mortality tvar pismene U, a to pro
viechny skupiny pacientd s optimalini kalemif v intervalu 4,0-5,0 mmol/I.

Podobné data pfinesly i dalsi studie, jejichz vysledky jsou uvedeny
v tabulce 2.

Na zakladé téchto vysledkl Ferreira JP et al. pfinesli doporuceni
pro béznou praxi (22). Jejich analyza vyse uvedenych studif prokézala,
Ze tzv. relativni hypokalemie (K': 3,5-4,0 mmol/l) je stejné rizikova jako
hyperkalemie (K*: 5,5-6 mmol/l) a podle jejich doporucenf je u ne-
mocnych se srde¢nim selhdnim nutné udrzovat hladinu kalemie mezi

4-5 mmol/I.V uzsim slova smyslu pak za ,kalemické optimum” mizeme
povazovat hodnoty K*4,3-4,5 mmol/l, jak plyne z kfivek zavislosti rizika
na hodnoté kalemie (9, 15, 16).

Zaver
U nemocnych se srde¢nim selhdnim je hladina drasliku v krvi velmi
Uzce spojena s mortalitou. Ukazuje se, Ze kfivka mortality a hladiny dras-
liku ma tvar pismene U a Ze nejnizsi mortalitu maji pacienti s hladinou
drasliku mezi 4 a 5 mmol/I. Tyto vysledky naznacuji, ze normalnf labo-
ratornf rozmezi pro hodnoty kalia by nemuselo ve vztahu k mortalité
platit pfinejmensim v rozmezi 3,5-4,0 mmol/I). Z téchto vysledkd vy-
plyva nutnost pravidelnych kontrol kalemie u nemocnych se srdecnfm
selhanim, pfedevsim pak v situaci, kdy jsou tito nemocni [éceni léky,
které vyznamné ovliviuji hladinu kalemie obéma sméry a maji navic
fadu komorbidit, které mohou ovliviiovat rendlni funkce, a tedy i hladinu
kalia. Proto je velmi aktualni doporuceni pravidelnych kontrol hladiny
drasliku u nemocnych se srde¢nim selhdnim, ale také pred zahdjenim
a s urcitym odstupem i po zahajenti terapie hladinu drasliku ovlivAujicimi
léky (1). Pfi hladindch nizsich, nez je ,kalemické optimum®, je vedle Iékd
majicich vliv na hladinu drasliku doporuc¢ovana intervence v podobé
suplementace Rx pfipravkem s obsahem kalia (1).
Prdce byla podporena vyzkumnym projektem AZV NV19-02-00297.

Obr. 1. Vztah kalemie a relativniho rizika mortality u pacientd se srdec-
nim selhdnim. PInd &dra — relativni riziko, prerusované cdry vymezuji 95%
konfiden¢ni interval. Upraveno podle Ferreiry et al. (22)
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Tab. 2. Kalemie a mortalita v observacnich studiich u pacientd se srdecnim selhdnim. Upraveno podle Ferreiry et al. (22)

Hladina kalia (mmol/I)
Studie
<3,5 3,5-4,0 4,1-5,0 51-5,5 >5,5

Aldahl et al. 9) 3,224-4)) 1,6 (1,3-2,0) ref. 1,0 1,6 (1,3-2,0) 33(26-42)
Nunez et al. (17) 24(1,4-39) 1,1 (0,0-1,4) ref. 1,0 1,5(1,0-2,0) 2,5(1,5-3,5)
Linde etal. (15) 2,0 (1,5-2,5) 1,3(1,1-1,5) ref. 1,0 1,3(1,1-15) 1,5(1,3-1,8)
Hoss et al. (18) 2,3(1,6-34) 1,2 (09-1,6) ref. 1,0 0,8(0,6-1,2) 0,0 (0,5-14)
Matsuchita et al. (19) 1,6 (1,5-1,7) 1,1(1,0-1,2) ref. 1,0 11(1,0-1,2) 1,7 (1,5-1,9)
Desai et al. (20) 1,6 (11-21) 1,3 (1,2-1,6) ref. 1,0 1,3(1,1-1,7) 1,7 (1,2-2,5)
Cooper et al. (21) 2,0(1,0-3,0) 15(1,2-1,8) ref. 1,0 1,0(09-13) 1,0 (0,8-1,4)
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