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OSSZEFOGLALAS: A hyponatraemia és a hypernatraemia a szervezet vizhdztartisinak zavarai: elébbi a
fokozott vizbevitel és a csokkent vizelethigito-képesség egyiittesének kovetkezményeként alakul ki, utobbit a kel-
l6en nem potolt szabadvizvesztés, ritkabban a fokozott sobevitel okozza. A kdros szérumkaliumszint hdtterében
a kalium intracellularis és extracelluldris terek kozti mozgdsa és a kdalium kivantnal alacsonyabb vagy fokozot-
tabb kivalasztasa dllhat. A kozlemény a koros szérumndtrium- és -kaliumszintek dltalanos belgyogydszati osztd-
Iyon leggyakrabban észlelt okainak differencidldiagnozisdt és ellatasdt mutatja be.
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SUMMARY: Hyponatremia and hypernatremia are disorders of water balance: the former develops due to the
combination of increased free water intake and decreased urine diluting capacity, the latter is the consequence
of unreplaced water loss or, rarely, that of increased salt intake. The abnormal serum potassium level may arise
from redistribution of potassium ions between intra- and extracellular spaces as well as from excessively low or
elevated renal excretion of potassium. This work demonstrates diagnostic and therapeutic approach to patients

with abnormal serum sodium or potassium levels in a general medical ward.
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Hyponatraemia

Hyponatraemianak a szérum 135 mmol/l-nél alacso-
dokumentaltan 48 6ran beliil alakul ki, akut ionzavar-
rol van szd. Ez az id6tartam tal rovid ahhoz, hogy a
kozponti idegrendszer a hipotonias kornyezethez alkal-
mazkod;jék, ezért a sejtek felé szabadviz-aramlas torté-
nik, agyoedemat okozva. Tiinetként kdzépsulyos eset-
ben hanyinger, fejfajas és zavartsag 1ép fel, sulyos eset-
ben hanyas, keringési-légzési elégtelenség, gorcsro-
ham, mély szomnolencia vagy koma (Glasgow Coma
Scale <8) észlelhetd. Sulyos tiinetekkel jaro, akut
hyponatraemia Iéphet fel nem megfeleld folyadékpot-
las mellett maratoni és ultrafutokban (izzadas és ex-
ceszsziv folyadékbevitel), heveny vizmérgezés kap-
csan, kabitoszer- (Extasy)- taladagolasban, valamint
bizonyos posztoperativ allapotokban. A differencialdi-
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agnosztika a jellegzetes klinikai helyzet felismerésével
egyértelmiien elvégezhetd és azonnali kezelés végzen-
dd. Heveny, neurologiai tiinetekkel jaré hyponatraemia
esetén 100 ml 3%-os NaCl tizpercenként adott, 2-3-
szor ismételheté bolus infuzidja a Na'-szint gyors
emelkedéséhez és a tiinetek megsziinéséhez vezet.! A
korrekcié mértéke optimalisan 4—6 mmol/l az elsé 6
oraban, és nem haladja meg a napi 810 mmol/I-t. A
3%-o0s NaCl oldat elkészités¢hez 100 ml fiziologids
s6oldathoz 30 ml 10%-os NaCl-ot kell adnunk.

A 48 orén til vagy ismeretlen ideje fennallo hypo-
natraemia kronikusnak tekintendd; a mindennapos bel-
gyogyaszati osztalyos gyakorlatban szinte mindig e
formaval talalkozunk. Kronikus hyponatraemia esetén
még a 125 mmol/l alatti Na'-szint sem jar feltétleniil
sulyos tiinetekkel: szédiilékenység, fokozodo gyenge-
ség, rosszabb mozgaskoordinacid, ismételt elesések,
esetleg tudatzavar észlelhetd a betegeknél.
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A differencialdiagnosztika els6 1épéseként érdemes
a beteg gyogyszeres kezelését kellé alapossaggal —
akar az EESZT-ben felirt és kivaltott gyogyszerek
atnézésével vagy a gydgyszeres dobozok eldvételével
— attekinteni. A tiazid vagy tiazidszeri (indapamid)
vizhajtok hasznélata a krénikus hyponatraemia egyik
leggyakoribb oka; ezek a gydgyszerek a nephron higi-
to szegmentumanak gatlasadval okozzak a szabadviz
tulzott visszatartasat. Kiilonosen idds, sovany ndbete-
gekben gyakori e gyogyszer-mellékhatas, amely a ké-
szitmény felfiiggesztését kdvetéen néhany nap alatt
megsziinik (és a gyogyszer esetleges ismételt szedése
kapcsan ujra fellép). Fontos, hogy a betegek és az dket
gyogyszerrel rendszeresen ellatd haziorvos kollégak
figyelmét is felhivjuk arra, hogy ha tiazid vagy indapa-
mid mellett hyponatraemia Iépett fel, a tovabbiakban
keriiljék e gyogyszercsoportot, kombinalt készitmé-
nyek Osszetevdjeként is! A tiazidokkal ellentétben a

kacsdiuretikumok jellemzden nem okoznak mellékha-
tasként hyponatraemiat, mert e gyogyszerek hatasara —
a viz nélkili NaCl-visszaszivas gatlasa miatt — a me-
dullaris interstitium higul, és emiatt az ADH hatékony-
sadga csokken. A tiazidokhoz képest ritkabban carba-
mazepin, SSRI-k vagy ciklofoszfamid szedése mellett
is felléphet hyponatraemia.

A rutin laborparaméterek attekintésekor a hyponat-
raemia tovabbi lehetséges okai azonosithatok. Jelentds
hyperglykaemia esetén transzlokacidés mechanizmussal
a plazmagliikéz minden 3,5 mmol/l-es emelkedése a
szérumnatriumszint 1 mmol/l-es csokkenését okozza.
Stlyos hypertrigliceridaemia vagy nagyon magas 0ssz-
fehérjeszint (pl. myeloma multiplex) esetén a plazma
szilard fazisa a szokéasos 6-8%-nal tobb, ezért a plaz-
maban mért Na*-koncentracio alacsony lesz; ez a pseu-
dohyponatraemia allapota. Amennyiben a hyponatrae-
mias beteg GFR-je 15 ml/perc/1,73 m? alatti érték, az
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Raviditések: SIADH - inadekvat ADH-szekrécios szindroma, GFR - glomeruldris filtrcids rata

272

MAGYAR BELORVOSI ARCHIVUM 2024/5-6



ionzavar oka a veseelégtelenség lehet. Ez esetben eleve
kis mennyiségii ultrafiltratum éri el a nephronok higito
szegmentumait, korlatozva a szabadviz-kivalasztast.

A hyponatraemids betegek fizikalis vizsgalata soran
a volumenhdztartds megitélése kulcsfontossagli 1épés
(1. abra). Hypervolaemia — jelentds periférids oedema,
ascites — esetén legtdbbszor stlyos szivelégtelenség
vagy majcirrhosis all az ionzavar hatterében. E korké-
pekben az effektiv artérias vérvolumen csdkkenése fo-
kozott ADH-szekréciot és szabadviz-visszatartast
okoz. Hypovolaemias betegekben a volumen- és so-
vesztés torténhet a vesén vagy a gyomor-bélrendszeren
keresztiil. A normalis vesefunkcioval rendelkez6, tiazi-
dot nem szedd, euvolaemias betegek hyponatraemidja-
nak leggyakoribb oka az inadekvat ADH-szekrécios
szindroma (SIADH). Hatterében tobbnyire tiidébeteg-
ségek, daganatos megbetegedés vagy a kozponti ideg-
rendszer betegségei allnak. Iddsekben ismeretlen
okbdl is kialakulhat. A STADH diagnézisat megerdsiti
az alacsony szérum nétriumszint ellenére magas vize-
letozmolalitds (> 300 mOsmy/l), az alacsony szérum
hugysav- és ureakoncentracié valamint a magas (>
12%) frakcionalt hugysavkivalasztas.” SIADH mellett
sz0l az is, ha a paciens alacsony szérum natriumszint-
dik, hanem tovabb csokken. Euvolaemias betegekben a
hyponatraemia ritkabb oka lehet a sok folyadék- és ala-
csony energiatartalmu diéta (pl. sor potomania) vagy a
primer polydipsia. Ezekben az dllapotokban a vizelet 0z-
molalitdsa jellemzden igen alacsony (<100 mOsm/l).
Ugyancsak megfigyelhetd hyponatraemia sulyos hypo-
thyreosisban vagy gliikokortikoid-hidny esetén — eze-
ket a korképeket a SIADH-t6] endokrin laboratériumi
vizsgalatokkal kiilonithetjiik el.

Diagnosztikank meger6sitheté a vizelet natrium-
letti érték idiilt veseelégtelenségben, tulzott vizhajto-
hasznalat esetén, primer vagy szekunder mellékvese-
kéreg-elégtelenségben, valamint SIADH mellett ész-
lelhetd. Az alacsony, 25 mmol/l alatti érték hanyas
vagy hasmenés okozta hyponatraemidra, szivelégtelen-
ségre vagy majzsugorra jellemzo.

Krénikus hyponatraemidban az ionzavar tul gyors
rendezése a kdrnyezet felé torténd szabadvizaramlas és
a kovetkezményes ozmotikus demielinizacié miatt neu-
rologiai karosodashoz vezethet. Sulyos esetben kezdet-
ben generalizalt encephalopathia 1ép fel, majd 2—6 nap
mulva magatartaszavar, agyidegbénulas, és akar kvad-
riplégiaig fokozodo gyengeség jelentkezik. A hyponat-
raemia tal gyors rendezése kapcsan kialakuld ozmoti-
kus demielinizacié kockazata belgydgyaszati osztalyon
az alkoholistdkban, az alultaplalt betegekben, az id0s,
tiaziddal kezelt nébetegekben és az extrém hyponatrae-
mia (Na" <105 mmol/l) miatt kezelt paciensekben a
legnagyobb. Mindezt figyelembe véve 3%-os sdoldatot
csak sulyos tiinetekkel (pl. stlyos tudatzavarral, kon-
vulzioval) jaro, vagy 120 mmol/l alatti natriumkon-
centracidval jellemezhetd ionzavar esetén alkalmaz-
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1. tablazat. Az ozmotikus demielinizacio kockdzatat fokozo
dllapotok

A Na*-koncentracié gyors autokorrekciéja
fiziologids s6 infizioja volumenhidny esetén
glikokortikoid addsa mellékvesekéreg-elégtelenségben
gydgyszer (tiazid, carbamazepin, dezmopresszin) felfiiggesztése
SIADH-ot kivalté betegség gydgyuldsa

Na'-koncentracio < 105 mmol/I

malnutritio

alkoholizmus

hypokalaemia

krénikus majbetegség

hypoxia

zunk! A korrekcid mértéke az els6 24 6raban lehetdleg
ne haladja meg a 8 mmol/I-t! A gyorsan reverzibilis hy-
ponatraemia vagy az ozmotikus demielinizacio foko-
zott kockazata esetén (1. tablazat) dezmopresszin egyi-
dejii adagolasaval (1-2 mecg 68 oranként sc. injekcio-
ban) lassithat6 a natriumszint emelkedése. Dezmopresz-
szin alkalmazisa tulzott szabadvizbevitel kockazata
esetén — pl. pszichogén polydipsiaban —, volumenter-
heléshez tarsuld hyponatraemidban, illetve SIADH-
ban kerlilendé. Oedemaval tarsulo stlyos hyponatrae-
mias betegekben az elektrolitmentes vizdiuresis foko-
zésa céljabol a 3%-os NaCl oldat mell¢ iv. furosemid
adasa javasolt.’

A klinikai gyakorlatban sokszor latott, izotonias
NaCl infuzi6 stlyos hyponatraemiaban tobb szempont-
bol is ellenjavallt. Valodi hypovolaemia esetén az
ADH-szekrécio gyors elimindcidjahoz ¢és hirtelen sza-
badviz-diuresishez vezet, megndvelve a til gyors ion-
korrekcié és az ozmotikus demielinizacié kockazatat.
Hypervolaemias allapotokban minimalis natriumszint-
emelkedést okoz, ugyanakkor stlyosbitja az oedemat,
SIADH esetén pedig a hyponatraemiat tovabb fokozza.
Kivételt a hemodinamikai instabilitast okozo intravas-
cularis hypovolaemia jelent — ekkor az izotonias NaCl-
dal torténé gyors volumenpotlas sziiksége feliilirja a
natriumkoncentracio til gyors emelkedésének kocka-
zatat.

Enyhe hyponatraemidban a natriumszint oncéli
emelését megeélzo kezelés nem javallt. Az enyhe tline-
tekkel jaro, kozépstlyos hyponatraemia esetén altala-
nos ellatasi elvként fogalmazhatd meg az ionzavart
okozo6 gybdgyszerek elhagyasa, illetve keriilése, az ion-
zavart okozo alapbetegség kezelése és a szabadvizbe-
vitel mérséklése. Kronikus SIADH esetén a szigora
folyadékmegszoritas (<800 ml/nap) mellett a s6zas
(NaCl tabletta) és kis adag kacsdiuretikum javithatja a
natriumszintet. A folyadékmegszoritas eredménytelen-
ségére utal, ha a vizeletozmolalitds nem csokkenthetd
500 mOsm/1 alé vagy a vizeletmennyiség kevesebb, mint
1500 ml/nap. Terapiarezisztens esetben a vazopresz-
szin-antagonista vaptanok — Magyarorszagon egyedi

273



importként beszerezhetd gyogyszerek — alkalmazha-
tok, korhazi koriilmények kozt torténd gydgyszer-beal-
litast kdvetden.

Hypernatraemia

Hypernatraemiarél beszéliink, amikor a szérumnatri-
umszint meghaladja a 145 mmol/I-t. Oka a belgyogya-
szati osztalyos gyakorlatban leggyakrabban az iatrogén
soterhelés. Ennek veszélye a rossz altalanos allapotu,
oedemas, agyhoz kotott és szomjukat maguktol csilla-
pitani nem képes betegekben a leginkabb kifejezett. A
volumenhiany megel6zése vagy mérséklése céljabol
adott nagy mennyiségii izotonias soéoldat és az oedema
mérséklésére iranyuld kacsdiuretikum-kezelés egyiit-
tes alkalmazasa kapcsan a vizelet koncentraloképessé-
ge csokken, az elektrolitmentes vizdiuresis n6 és a szé-
rum natriumszint megemelkedik.

Hypernatraemia ritkdbban fokozott szabadvizvesz-
tés kovetkeztében is kialakulhat. Fokozott szabadviz-
vesztés jellemzi a diabetes insipidusos betegeket, am
megtartott szomjusagérzés és biztositott folyadékhoz-
zaférés mellett e betegek inkabb nem valnak hypernat-
raemidssa. Folyadékmegszoritas vagy tarsulo csokkent
szomjusagérzés esetén viszont kifejezett, tiinetes hy-
pernatraemia Iéphet fel. Ugyancsak fokozott szabad-
vizvesztés miatt alakul ki hypernatraemia ozmotikus
eredeti hasmenés (pl. laktuléz tiladagolasa), profuz
hanyas, verejtékezés vagy a heveny vesekdrosodas ol-
dodasanal tapasztalt ureadiurézis kapcesan.

A hypernatraemia oka a beteg kortdrténete, pana-
szai és fizikalis vizsgalata alapjan az esetek tobbségé-
ben egyértelmil. A tisztazatlan oku ionzavar differenci-
aldiagnosztikdjaban a vizeletozmolalitas és a vizelet
natriumkoncentraciojanak meghatarozas segit (2. db-
ra). A szérumozmolalitasnal alacsonyabb vizeletozmo-
lalitas jellemzi a centralis vagy a nephrogen diabetes
insipidust. 300 és 600 mOsm/1 kozti vizeletozmolalitas
esetén diabetes insipidus mellett ozmotikus diuresis

meriil fel lehetdségként. Ez utdbbira kell gondolnunk,
ha a vizelettel torténé ozmolexkrécié az élettani 600—
900 mOsmol/nap helyett meghaladja az 1000 mOsmol/
napot. Magas (>600 mOsm/l) a vizeletozmolalitas
gasztrointesztinalis vagy perspiracios folyadékvesztés,
valamint infundaléds kapcsan fellépd soterhelés esetén.
Az extrarenalis folyadékvesztés alacsony (<25 mmol/I)
vizelet Na-koncentracioval, a soterhelés igen magas
(>100 mmol/l) vizelet Na-koncentracioval tarsul.*

Akut hypernatraemiaban a szérum natriumszint ko-
zel normalis tartomanyba csokkentése a cél, lehetéleg
24 o6ran beliil. 5%-os gliikozoldat 3—6 ml/kg/6ra sebes-
séggel infundalva varhatéan rendezi az ionzavart. Az
infundalas soran a szérum natriumszint ellenérzése 2-3
oranként sziikséges. 145 mmol/l-es natriumszintet el-
érve az infuzi6 sebessége 1 ml/kg/drara csokkentendo.
Kronikus hypernatraemia esetén a natriumszint csok-
kentése lehetéleg ne haladja meg a 10—12 mmol/napot.
Ugyancsak 5%-os gliik6zoldat infuzioja javallt, atlagos
testtomegti paciensnél 100 ml/ora sebességgel; perzisz-
talo folyadékvesztés esetén a folyadékpotlas sebessé-
gét ndvelni kell.

Hypokalaemia

Ha a szérumkaliumszint 3,5 mmol/l ala csokken, hypo-
kalaemia all fenn. A 3,0 mmol/l feletti kaliumszint csak
ritkan valik tiinetessé, de pl. digitalis szedése vagy ala-
csony magnéziumszint mellett mar enyhe hypokalae-
mia esetén is felléphet szivritmuszavar. A 2,5 mmol/l
alatti kaliumszint jellegzetes tiinete az izomgyengeség,
mely kezdetben az alsd végtagokat érinti és fokozato-
san progredial a torzsizomzat és a felsd végtagok ira-
nyaba. Sulyos esetben a 1égzdizmok gyengesége miatt
1égzési elégtelenség léphet fel. Az izmok vérellatasa-
nak csokkenése kovetkeztében izomgoresok jelentkez-
nek, és akar rhabdomyolysis is kialakulhat. A gyomor-
bél rendszeri simaizomzat csokkent milkodése ileus-
nak megfeleld klinikai képet okoz. Az ionzavar valto-

2. abra. A hypernatraemia differencidldiagnosztikdja
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zatos szivritmuszavart (supraventricularis vagy ventri-
cularis extrasystole, bradycardia, pitvari, junkcionalis
vagy kamrai tachycardia, AV-blokk) okozhat. A tartds
hypokalaemia csokkenti a vesék koncentraloképessé-
gét és hozzajarulhat metabolikus alkaldzis fenntartasa-
hoz is.

A hypokalaemiat a belgydgyaszati gyakorlatban
tobbnyire gastrointestinalis vagy vesén keresztil torté-
né kaliumvesztés, ritkabban fokozott intracellularis
transzlokacio okozza (2. tabldzat). A gastrointestinalis
folyadékvesztés — hasmenés, hanyas — és a hypokalae-
mia kozti ok-okozati kapcsolatot a vizelet kalium- és
kloridszintjének meghatarozasaval tamaszthatjuk ala.
Hasmenés okozta hypokalaemiaban a vizelettel torténd
kaliumiirités alacsony, jellemzéen <15 mmol/nap. Ha-
nyas vagy nasogastricus szondan at torténd folyadék-
vesztés esetén a vizelettel naponta tobb mint 15 mmol
kéalium {irtl (minthogy a kaliumvesztés féként a meta-
bolikus alkaldzis renalis kompenzacidjanak kovetkez-
ménye), ugyanakkor a kloridiirités 20 mmol/nap alatt
marad.

A vesén keresztiil torténd kaliumvesztés vizhajto-
mellékhatds vagy fokozott mineralokortikoidhatas
kovetkezménye. A renalis kaliumvesztés feltétele,
hogy a mineralokortikoidhatas és a distalis nephron-
szakaszok megfelelé folyadékaramlasa egyiittesen all-
janak fenn, ha az egyik csokken (pl. volumenhianyos
allapotban fokozott aldoszteronhatas érvényesiil, &m a
distalis nephronszakaszok folyadékdramlisa ala-
csony), hypokalaemia nem alakul ki. A hypokalaemids
beteg gyogyszerelésnek attekintése (acetazolamid,
kacsdiuretikum vagy tiazid diuretikum hasznélata) és a
vizelettel torténd magas kalium- (> 15 mmol/nap) és
kloridiirités (> 20 mmol/nap) vizhajté okozta hypoka-
laemiat valdsziniisit. A hypokalaemidhoz tarsuldo —
gyakran rezisztens — hypertonia a fokozott mineralo-
kortikoidhatas jellemzdje, leggyakrabban elsddleges
hyperaldosteronismus, ritkan latszélagos mineralokor-
tikoid-talsuly vagy Cushing-szindroma okozza. E kor-
képek diagnosztikaja és elkiilonitése endokrin cent-
rumban végzett laboratériumi vizsgalatokkal lehetsé-
ges. A renalis sovesztés ritkabb okai kozé tartoznak a

herediter soveszt nephropathiak, amelyekre alacsony-
normalis vérnyomassal €16 és kaliumpdtlas ellenére is
tiinetes hypokalaemias fiatal betegekben gondoljunk.
E korképekben vizhajtoszedés nélkiil észlelhetjiik a
fokozott vizhajto-hatést: Bartter-szindrémaban mintha
nagy mennyiségli kacsdiuretikumot, Gitelman-szind-
roméaban mintha nagy mennyiségli tiazidot szedne a
paciens. Elébbiben a tarsuld hypercalciuria és nephro-
calcinosis, utobbiban a hypocalciuria és a hypomagne-
siaemia erdsitheti meg feltételezésiinket; a biztos diag-
nozist genetikai vizsgalat adja meg.°

A kaliumvesztés okozta hypokalaemia kezelése el-
sO 1épésben kaliumpotlassal torténik. A redistriblcio
okozta hypokalaemidban, sulyos tiinetek esetén ugyan-
csak indokolt a kaliumpotlas, az ionzavar kivalté oka-
nak tranziens mivolta ugyanakkor ovatossagra int: az
ok megsziintével a kalium kidramlik a sejtekbdl és ka-
liumpo6tlas mellett akar hyperkalaemiat is eléidézhe-
tiink. Amennyiben a redistribucié oka a fokozott szim-
patikus aktivitas, a redistribicié okozta hypokalaemia
nem szelektiv béta-blokkold adaséaval korrigalhatd. Hy-
pomagnesiaemia fennallasa esetén a hypokalaemia
csak magnéziumpoétlast kdvetden reagal jol a kalium-
potlasra. A hypokalaemia stlyossagatol fliggden napi
20—-80 mmol kalium potlasa sziikséges, kalium-klorid
formajaban (A Magyarorszagon forgalomban 1évé Ka-
lium R tabletta 13,3 mmol, a Kaldyum kapszula 8
mmol kaliumot tartalmaz). Kalium-citratot metaboli-
kus acidozissal egyiitt jardé hypokalaemia esetén alkal-
mazzunk! Vese eredetli kaliumvesztés esetén kalium-
sporold vizhajtd —a magyar klinikai gyakorlatban els6-
sorban spironolacton vagy eplerenon — alkalmazasa jon
szoba. Stlyos renalis kaliumvesztés esetén NSAID-
tipusu gyogyszerek alkalmazasa is felmeriil a kalium-
potlas és a kaliumsporold vizhajtok adasa mellett.”

Hyperkalaemia

Hyperkalaemia all fenn, amennyiben a szérumkalium-
szint meghaladja az 5,2-5,5 mmol/I-t. Az ionzavar su-
lyos forméjaban (>7 mmol/l szérumkaliumszint ese-
tén) jellegzetes tiinet az izomgyengeség, amely kezdet-

2. tabldzat. A hypokalaemia leggyakoribb okai

Fokozott kaliumvesztés

gyomor-béltraktusban: hdnyds, hasmenés, tilzott hashajtéhasznélat

vesén keresztil:
mineralokortikoid-taltermelés (elsédleges)
renalis tubularis acidozis
hypomagnesiaemia
herediter soveszt6 nephropathidk

vizhajtéabuzus (kacsdiuretikum, tiazid tipust vizhajtd, acetazolamid)

Fokozott intracellularis kéliumfelvétel
magas extracelluldris pH (alkal6zis)
inzulinhatds

béta-adrenerg aktivitds
hypokalaemias periodikus paralizis
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ben az alsd végtagokban jelentkezik és fokozatosan
halad a fels6 végtagok és a tdrzs izmai iranyaba. Gyak-
ran észlelhetdk a sziv ingerképzési és -vezetési zavarai,
hirtelen szivhalal is felléphet. Hyperkalaemia esetén
jellegzetes EKG-eltérések jelentkezhetnek: a QT sza-
kasz megrovidiilése és a csticsos T-hullamok mar eny-
he ionzavar mellett is megjelenhetnek, a PR-szakasz
megnyulasa, a QRS kiszélesedése, valamint a P-hul-
lam eltiinése és a QRS sinushullamma térténd tovabbi
kiszélesedése a sulyos hyperkalaemia jelz6i. Az EKG-
eltérések gyakrabban fordulnak eld hirtelen kezdetii
hyperkalaemia esetén, és eldjelezhetik az ionzavar kar-
dialis sz6védményeit, am nem feltétleniil korrelalnak
az ionzavar mértékével — néha sulyos hyperkalaemia
ellenére normalis az EKG-kép. Tartésan fennalld hy-
perkalaemia esetén csokken a vese savkivalaszto ké-
pessége, ezért taruld laboratdriumi eltérésként metabo-
likus acidézis észlelhetd.

A tlinetek, EKG-eltérések ¢és az ionzavarra hajla-
mositd korallapotok nélkiil észlelt, sulyos hyperkalae-
mia fel kell, hogy vesse pseudohyperkalaemia lehet6-
ségét: ez esetben a sejtekbdl a kalium a vérminta levé-
tele soran, vagy azt kovetden keriil a szérumba. A vér-
vétel helyes technikaval torténd megismétlése, €s en-
nek kapcsan mar normalis szérumkaliumszint észlelé-
se erdsiti meg a diagnozist.

Hevenyen kialakuldé hyperkalaemiat altalaban ak-
kor észleliink, ha a magas kéaliumkoncentracioja intr-
acelluldris térbdl fokozott mértékben jut ki a kdlium az
extracellularis térbe (3. €s 4. tablazat). Ez lehet szove-
ti sériilés, pl. trauma vagy tumorlizis szindroma kovet-
kezménye, de okozhatja kezeletlen vagy alulkezelt dia-
betesben az inzulinhidny és a hiperozmolaritas egyiit-
tes fennallasa is. A nem szelektiv béta-blokkolok mel-
lett fellépd vagy az izommunka hatasara kialakulé hy-
perkalaemia altalaban enyhe és atmeneti jellegii, su-
lyossa és tiinetessé csak mas, heveny vagy kronikus hy-
perkalaemiat kivaltd tényezd egyiittes fennallasa ese-
tén valik.

3. tablazat. A hyperkalaemia leggyakoribb oka

Csokkent kaliumexkrécié

veseelégtelenség (GFR <15 ml/perc/1,73 m?)

gydgyszermellékhatds: RAS-gatlo készitmények
NSAID-ok
kalcineurin-inhibitorok
kdliumsporold vizhajtok

hyporeninaemids hypoaldosteronismus

primer hypadrenia

Fokozott kaliumkidramlds a sejtekbdl

inzulinhidny

metabolikus acidézis

jelentds sejtszétesés (pl. tumorlysis, rhabdomyolysis)
béta-blokkolok

izommunka

hyperkalaemids periodikus paralizis
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4. tablazat. A hyperkalaemia siirgésségi ellatasanak javallatai

izomgyengeség,/paralysis

a sziv ingeriiletvezetési vagy ritmuszavara

a szérumkadliumszint > 6,5 mmol/I

a szérumkdliumszint > 5,5 mmol/I + veseelégtelenség + heveny,
sejtszéteséssel jaro dllapot

Az ismeretlen ideje fennallo vagy kronikus hyper-
kalaemiat tobbnyire a vesén keresztiil torténd kalium-
kivalasztas csokkenése okozza (3. tablazat). A hyper-
kalaemidhoz tarsuld stlyos azotaemia esetén az elégte-
len glomerularis filtraci6 magyardzza az ionzavart. A
csokkent effektiv artérias volumennel jard allapotok-
ban a gytiijtdcsatornak alacsony natrium- és vizterhelé-
se miatt a tubularis kaliumszekrécio valik elégtelenné.
Aldoszteronhiany esetén vagy gatolt aldoszteronhatas
mellett ugyancsak az elégtelen tubularis kaliumszekré-
ci6 vezet hyperkalaemidhoz. Szamos gyogyszer csok-
kentheti az aldoszteron szintézisét vagy gatolhatja an-
nak hatasat, ezért a hyperkalaemias beteg gyogyszere-
1ésének felmérése alapvetd fontossagi. A RAS-gatlo
készitmények, a NSAID-ok, a kalcineurin-inhibitorok
¢és a kaliumsporolo vizhajtok egyarant emelik a szérum
kaliumszintjét. Jellegzetes klinikai tiinetek (alacsony
vérnyomas, faradékonysag, étvagytalansag, hanyinger-
hanyas, hiperpigmentacio) fennallasa esetén primer hy-
padrenia iranyaban végzenddk tovabbi vizsgalatok. A
diabeteses nephropathia vagy a kronikus tubulointers-
ticidlis nephritis hyporeninaemias hypoaldosteronis-
mus kapcsan vezethet hyperkalaemidhoz. A napi 150
mmol-nal tobb kalium taplalékkal torténd bevitele
egészséges személyekben ritkan okoz hyperkalaemiat,
mivel a vesemiikodés €s a kaliumkivalasztds gyorsan
alkalmazkodik a fokozott bevitelhez. A vese korlato-
zott kaliumexkrécids kapacitasa esetén ugyanakkor a
fokozott diétas kaliumbevitel a hyperkalaemia sulyos-
bodasat idézheti €18.*

A hyperkalaemia siirgésségi kezelésének indikacio-
it és a kezelés lehetOségeit az 4. és 5. tabldzat foglalja
Ossze. A siirgdsségi ellatasban az egyik terapias cél a
kalium kardialis hatasanak ellenstlyozasa, a malignus
ritmuszavarok megelézése. E célbdl intravénas kalci-
um-gliilkonat adando, EKG-ellenérzés mellett. A kalci-
um hatasa a beadésat kovetden perceken beliil mar ész-
lelhetd, és 30—-60 percen at kitart. Valtozatlanul fennal-
16 EKG-eltérés esetén a kezelés ismételhetd. Tilos kal-
ciumot alkalmazni digitaliszmérgezés esetén, és sem-
miképp se adjuk egyiitt natrium-bikarbonattal! A szé-
rumkaliumszint csokkentése leggyorsabban a kalium
sejtbe torténd aramlasat serkentd készitményekkel ér-
het6 el. Human inzulin és 10% gliikéz infuzidja 10-20
percen beliil mérsékli a szérum kaliumszintjét, és a ha-
tas 4-6 oran at fennall. Jelent6s hyperglykaemia esetén
a gliikdz adasa kertilendd. A kaliumionok sejtbe torté-
n6 aramlasa a H'-ionok extracellularis pufferelésével
is eldsegithetd, e célbol natrium-bikarbonat adhato int-
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5. tabldzat. A hyperkalaemia siirgdsségi ellatasai

Adagolds Hatds kezdete | Hatdsmechanizmus
kalcium-gliikondt 500-1000 mq (5-10 ml) iv. 2 perc alatt | 1-3 perc kardidlis toxicitds antagonizéldsa
inzulin (¢ glikéz) 10 E humdn inzulin + 250 ml 10% glikéz | 10-20 perc kdlium felvétele az intracelluldris térbe
infazid iv. >2 6r3 kdlium felvétele az intracellulris térbe az extracelluldris
glikézoldatban iv. 1-2 6ra alatt H'-ok pufferelése soran
furosemid 20-40 mgq iv. bolus inj. ordk fokozott kdliumkivélasztas a vizelettel
nétrium-polisztirén- 15-30 g (1-2 evékandl) per 0s/50 g ordk Na-K csere a gyomor-bél traktusban

szulfondt 150 ml csapvizben per rectum

ravénas infizio formajaban. E kezelést elsdsorban me-
tabolikus acidozissal tarsuld hyperkalaemia esetén al-
kalmazzuk, és a kaliumcsokkent6 hatast csak 4—6 ora-
val az infuzidot kdvetéen varjuk! Ugyancsak orak alatt
gatolhatjuk a kélium felszivodasat a gyomor-béltrak-
tusbol, vagy serkenthetjiik elimindcidjat a vesén ke-
resztlil. EIObbi célbol Magyarorszagon a natrium-po-
lisztirén-szulfonat (Resonium) elérhetd, amely per os
vagy csapvizben feloldva rectalisan is adhatd készit-
mény. A kezelés sulyos mellékhatéasa lehet a bélfal nec-
rosisa, ezért bélbetegségekben ellenjavallt. A kation-
cseréld patiromer és natrium-cirkdnium-cikloszilikat ha-
zankban egyelére nem forgalmazott készitmények. A
kalium kitirtilését a szervezetbdl kacsdiuretikumokkal
segithetjiik eld. Veseelégtelenség és terapiarefrakter hy-
perkalaemia egyiittes fennallasa esetén akut miiveseke-
zelés indikalt.”

Az enyhe hyperkalaemia kezelésében és a visszaté-
ré ionzavar megeldzésében a diétds tanicsadas és a
gyogyszeres kezelés optimalizalasa egyarant fontos.
Az aszalt gylimolcsok, az olajos magvak, egyes zold-
ségek (spenot, paradicsom, brokkoli, sargarépa, karfi-
ol), déligyiimdlcsok (banan, kivi, narancs) a burgonya
és a voros husok kaliumban gazdag élelmiszerek, ezért
mértékkel fogyasztandok. Volumentulstllyal jaré alla-
potokban és kronikus vesebetegekben a kacsdiuretiku-
mok és a tiazid tipusu vizhajtok alkalmazasa tartosan
Magyarorszagon bevett gyakorlat, a nemzetkdzi iroda-
lom szerint a natrium-polisztirén-szulfonat rendszeres
haszndlata a lehetséges sulyos gyomor-bél rendszeri
szOvodmények miatt inkabb kerlilendd. A morbiditasra
és mortalitdsra gyakorolt kedvezé hatdsuk miatt a
RAS-gatlokat lehet6leg ne tagadjuk meg a szivelégte-
len vagy kronikus vesebeteg paciensektdl! Csak akkor
ne inditsunk ujonnan RAS-gatlé kezelést, ha optimalis
étrend és gyogyszeres kezelés ellenére a szérumkali-
umszint 5,5 mmol/l felett marad, és csak akkor fliggesz-
szik fel a RAS-gatlast, ha a szérumkaliumszint a 6,0
mmol/I-t meghaladja."
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