blieben schliesslich -dein wiederhjaliten Versuchen gegeniiber génzlich resistent, indem
bei ihnen (keine Ekg-Veranderung zustandekam. , 1

Am haufigsten, bei % der Falle, war als Vermittler der Hirne-rschitlerurigs-
reaiktion der Vagus anzusehen. Zu den diesbeziiglichen Ekg-Zeichen gehorten: Hoch-
gradige Sinusibradyibardie, interaurikuldrer Block, partieller Vorhof-Kammerblock
mit nodalem Ersatzrhytmus, der partielle Vorhof-K-ammerblook I.—II. Grades und
der totale Vorhof-Kammerblock. Unter den angefiihrten 5 Vagusreizzeiohen kamen
deren bei den einzelnen Versuchstieren 2—3 vor.

Das Ekg-Zeiohen des Uberwiegens des Sympathicus ist bei der Katze die mo-
nophasische Elevation der ST-Strecken (Angyan). Zwei Tiere zeigten diese EKkg-
Veranderumg, wéahrend bei vier Katzen das Uberwiegen des Vagus duch die Ver-
abreichung von Adrenalin oder Atropin umgekehrt werden konnte, indem auch bei
diesen Tieren die Hebungen der ST-Strecken auftraten.

In eine gesonderte Gruppe wurden die innerhalb einer einzigen Ableitung vor-
kornmenden, meist einen periodischen Verlauf zeigenden Ekg-labilen Verdnderungen
zusammengefasst Hierher wurde die plotzliche Drehung der R-Aohse, sowie die
innerhalb einer einzigen Ableitung vorkomroenden Anderungen der TWeIIen der
ST-Strecken, und der Depolarisation der Kammern eingeneiht. Die Begrundung,
warum der Ursprung der Labilitdt des Elcg durch uns in die Gehinmrinde verlegt
wird, wurde gegeben. Einen definitiven Nachweis unserer Annahme konnte die mit
dem EEG synchrone Ekg-Registrierung bieten. Beim Kaninchen sind die infolge.
Gehirnerschiitterung zustande kommenden Ekg-Veranderungexgeringgradiger, wobei
die Resistenz dieser Tierart gegeniber den traumatischen Einwirkungen wegen der
nicht ausreichenden Gegenregulation von seiten des Parasympathicus weit unter
der Katze liegt.

Die pathologisch-histologische Untersuchung des Gehirns zeigte eine weite
Streuung zwischen den vollig negativen Schnitten und den ausgesprochenen mor-
phologischen Verdnderungen, die nach mehrfach wiederholten Experimenten zur
Beobachtung gelangten. Im Falle langdauemder Wiederholung der Experimente sind
als Folgen regressive Verdnderungen der Nervenelemente in der Hirnrinde und im
Diencephalon als charakteristisch anzusehen. Der fleckige Zelischwund erinnert an
den durch Kdérnyey beschriebenen, nach akuten Gerhirnerschitlerungsversucheil vor-
kommende, fleckigen Schwund der Kapillarenzeichnung.

A kalium anyagcsere élettana és patholrg aja

Irta: Kenedi Istvan dr. orvosalezredes

Az elektrolyt anyagesere bonyolult dsszefiggéseinek kutatasa és megisme-
rése a modem orvostudomany egyik legujabb, sokat igéré irdnya. 60 éve,
Ejkmann alapvetd tanulmédnyai dta szamtalan kisérletben tanulmanyoztik a
taplalkozds élettandt és kortandt. A vitaminkutatds eredményei mellé csak
21— 3 évtizede sorakoznak -az elektrolytek élettani jelentéségének bizonyitékai.
Az elmaraddsnak kettés oka volt: 1. a sohaztartds enyhe zavara klinikailag
néma, a tineteket okozo silyos zavar mindig méasodlagos &5 a kivalto alap-
betegség elfedi a manifestacidkat, 2. rendkivil gyorsan valtozé rendszerrfl
van sz0. Az elektrolyt valtozasokat a sejtanyagcesere fenntartasa érdekében a
szabdlyozd mechanismusok gyorsan korrigalni igyekszenek. Nehézkes, lass
laboratdriumi modszerekkel, direkt keémiai meghatirozassal az elektrolyt val-
tozdsokat kdvetni alig lehetett. A technika fejlédése (langphotometer, rédid-
aktiv isotopok) lenditette fel az utolsé évtizedben a kutaté munkdt. Sok alap-
vetd keéerdés megoldatian még, nem jutott tovabb az adatgyljtés stadiuménal.
Nem teljesen tisztadzott még a sejtnedvekben oldott (extracellularis, a tovéb-
biakban Ec.) és az 616 sejthen kdtott (intracellularis, 1c.) kalium viszonya. Csak
mostkezdjik érteni, hogy e kettd valtozdsa mértnem mindig parhuzamos. M g
nem ismert a kalium (K) szerepe az idegingerdlet dtadasaban -6s kapcsolata
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az acetyleholinhoz. Alig foglalkoztak még az idegrendszer szerepével a K
anyagceserében., Nem Dbeszélve a ddnté keérdésrdl, hogyan gydzi le az éI6 sejt
azt a fesziltséget, am it a sejthartydan beldli és a sejten kivili K ion koncent-
réciokilonbsége okoz. Ismeretes, hogy nem fordul eld isolaltan egy elektrolyt
valtozdsa és sokban tisztdzodottm draz antagonista és synergista ionok kolcsdn-
hatasa, mégis kevés kutatd tekinti at a teljes ion-miliev komplexumat az
ggyes korképekben.

A szervezet legnagyobb mennyiségl és talan legfontosabb elektrolytjének
a K donnak igen gazdag irodalmabol néhdny U fogalom ismertetése utin a
K ion élettani szerepét, az alacsony és magas serum K kortandt és a K nen-
iajlagos alkalmazasat fogom felvdzolni.

ALAPFOGALMAK

A Zeiss-féle langphotometer az oldott dllapothan levd ionok egyszerd s
gyors meghatdrozasat teszi lehetvé, Szintelen acetilén langban nagynyomésid
levegdvel elporlasztva elégetjik a vizsgdlt, folyadékban oldott eiektrolyteket.
Moegfelel szlré csak egy-egy anyag hullamhosszanak megfeleld sugarakat en-
gedi &t egy selén cellara, amelynek gyenge fotoelektromos dramdt érzékeny
tikros galvanometer vetiti linedris skaldra. A vizsgdlt anyag ismert sGriségl
oldataival (pl. 10, 20, 30 mg% -os K) dsszehasonlitva olvassuk le az eredményt.
A pontossag feltétele, hogy a meghatarozds kordlIményei (porlasztas, a léng
stabilitdsa, az acetilén, sGritett levegé gaznyomésa stb.) allandoak legyenek (3).

Cserélhets K (K, = exchangeable). A réadidaktiv isotopok Hevesy zsenidlis
higitasi modszerével alkalmasak az é16 szervezet egyes elektrolytjeinek meny-
nyiségi meghatdrozdsara. A K meghatirozast Moore dolgozta ki. Kicsiny
mennyiségd (20 m1 30— 60 mC aktivitasd) K42 iv. inj. utdn 24 ordval, amikor
@ K az egész testhen egyenletesen eloszlott, mérik L m 1 vér spec, radioakitivita-
sat és viszonyitjak a veérnek analitikus modszerrel megallapitott dsszes K-ahoz,
65 a beadott sugar-mennyiséghez, Szam itdsha veszik a 24 dra alatt a vizelethen
dritett K-ot is. Elhanyagolhaté a K (K40) természetes béta sugarzasa (53). Ily
moédon a K anyagcserében részvevd, tehdt cserélhet6 K mennyiségét kapjuk.
Egészségesen egy hétig napi 3 ¢ KCL alig vialtoztatja a Ke értékét, hypo-
kalaem idban viszont 10 g-al né, a szervezet a K-ot visszatartja (1). Azonos
kord férfiakon a KeftestsGly nagyobb, mint ndkdn, talan a fejlettebbd izom zat
moiatt, (2, 113),

Milliaequivalens (m Aeg, vagy m. val) valamely anyag egyenértéksalynyi
mennyiségét jelenti mg-ban. Az egyenértéksily egy kation, vagy anion atom -
silya tdrve a vegyértékkel. Pl a K egyenértéksdlya = 39,1 :1 wvagyis 1
mAeqg K = 390 mg 1000 mI-ben, vagy 3,9 mg 100 m1I-ben A mennyiségi meg-
hatirozdas myg szazalék dtszémitésanal 3,9 helyett kereken 4-et vehetink. 16
mg szazalék serum K tehdt egyenld 4 mAeqg-el. A Na mAeqg-e 23/1, vagyis
23 mg 1000 ml-ben. A KCI-6 (K+CI) 7456 mg/l. A mAeq azért szoritja ki a
biologiaban a szézalékos mennyiségi adatokat, mert az anyag vegyi aktivitésal
mutatja, azt a mennyiséget, amellyel egyik kation a m dasikat helyettesitheti
vagy amellyel mas anionhoz kapcesolbdhat.

A K kapacitas fogalma (115, 14) az egész szervezet K kotd keépességét je-
lenti. A szdveti sejtek, foleg izom, szivizom, agy, a glykogent raktdrozd m4j
sth. kdtile a szervezet egész K tartalm dnak 98 szédzalékat és csak kb. 2 szdzalék
oldott K van az Ec. folyadék-térben. Egészséges emberen a K mennyiség s a
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K kapacitds teljes dsszhangban van (2. abra). A téplalékban felvett K részt
vesz az anyagesere folyamatokban (fehérje, glykogenképzés), a felesleget a vese
gyorsan kidriti. Valtozatlan K kapacités mellett nagyfoki K veszteség (pl.
hanyds, hasmenés) a serumban is tikroz6dik, hypokalaemia jon létre. Kb. 5= 10
g K veszteség 1 mAeq/l serum K cs6kkenést okoz. Forditva, ha a K mennyiség
valtozatlan, de a kapacitas erdsen csdkken, hyperkalaemia keletkezik. Ez a
helyzet pl. sdlyos olygurids veseelégtelenségben, amikor a vese alig Grit K-ot,
de a szervezet energia forrdsa a sajat feheérje és glykogen, tehdt a szoveti K
kapacitds erdsen csdkken. M indkét esetben az ossz K és a K kapacitas ardny-

A KALIUM AHYABOSm TIPUSOS VALTOZASAI

3500 * F kapacitas

o szoveti. I/

| - rvorosvers
~-+glykogén

"*mcsont stb

A K 70 KG.-0S, EGESZSEGES EMBERBEN

K hiany K felesleg Cgejﬁ%ngs V.
z

2. abra. K mennyiség és K kapacitas 0sszefliggése.

talansdga tikrozddik a serum K-ban. El0fordul nagyfokd K veszteség, amely-
ben a serum K szintonormalis marad, merta K veszteséggel ardnyosan zsugo-
rodik a szervezet K kapacitésa. Ez a helyzet éhezéskor, vagy cachexidban.
Egyébként egyetlen tényezd vaéltoztatja meg a serum K-of, figgetlendil a
raktérak K kapacitasdtdl, és ez a Ec. tér vegyhatdésanak ligos, vagy savi
irényba vald eltol6ddsa. Err6l késébb lesz szd. A K kapacitds fogalma érthetéve
teszi, hogy nagy K wveszteség ellenére m ért lehet norm &lis a serum K, de
valojaban akkor lehetne a gyakorlatban felhasznalni, ha nemcsak az ossz
K-ot hatdroznank meg a K42 segitségével, hanem volna mddszerink a K
kapacitis m érésére is.

K quotiens. Ujabb vizsgdlatok (75) azt m utatjdk, hogy az EKG elviltozds
nem aranyos a szivizomban kotott K-al és nem egyszerd figgvénye a serum
K szintnek sem, hanem & szivizom lc. és Ec. K conc-janak hanyadosa, az (n.
kardidalis K quotiens az a tényezd, amivel az EK G eltérés egyezik. U. ezt a fo-
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galmat fejezi ki a membrén gradiens (82), a sejthartyan levd elektromos feszilt-
ség, amita sejtben magas, az Ec. folyadékban alacsony K koncentracid kilonb-
sége tart fenn. Ha mindkét conc. véltozik, de az lc. és Ec. K kozti ardny meg-
marad, az EKG-ban nem latunk viltozast.

A K ION ELETTANI SZEREPE

A K ion .életfontossagd szerepét mutatja, hogy a szervezet legnagyobb
mennyiségd elektrolytje és hogy doéntd tdbbsége a sejtekben van. Pendl egy-
szerd szam ftasa szerint a K gazdag szervek (izom, m4j, vese, sziv, agy sth.)
g testslly 2/3-4t, dtlagem berben 40 kg-ot tesznek ki, 4 glkg K tartalomm al,
tehdtaz lc. K dsszesen 160 g. A 20 L Ec. folyadékban, 0,2 g/L, dsszesen 4 g K van.
Ezzel szemben Na alig van a sejtekben, az Ec. térben 300 myg szdzalékot, vagyis
3gll-t szdmitva, dsszesen 60 g Na talélhaté. A szervezethen tehat 2,5-szer tobb
@ K, mint a Na. A K-ban gazdag élelemmel (burgonya, kenyér, hivelyesek,
his, gyimadles, tej stb.) napi 3— 4 g K-ot veszink fel. A K drités 95 szdzaléka
g vesén keresztil tdrténik. A vesetubulus nagymértékben képes a serum K
kdros valtozasat kompenzalni. Hyperkalaem idban jelentds K mennyiséget secer-
nal (86) és alacsony K szint esetén a K -ot visszatartja a tobbi elektrolyt
drilésének valtozasa nélkil (44). 400 egészségesen meghatirozva a serum K
3, 0= 55 mAeqfl kdzott varial (38), atlaghan 4,18 mAeq (17 myg szdzalék). Késd
dregkorban a serum K szignifikdnsan magasabb (8), amit az anyagcserefolya-
matok lassuldsa 6s igy a K kapacitds csokkenése magyardz. Egészségeshen az
0ssz K 8 szazalékénak elvesztése még nem okoz mikodészavart (22). Gyors
K adagoldssal a sejtek K kotése és a vesekivalasztds nem tud lépést tartani.
60 mg/ora testsulykg-onkénti K mennyiségnél gyorsabb infusidra a serum K
ugrasszerien emelkedik (74).

A sejt belsejében a pozitiv K don phosphat anionnal egy neg. toltési
komplex kéaliumophosphataniont képez. Az izomsejt ingerilethe jutdsakor e
negativ toltésd K komplexum a sejt felszinére, a sejthdrtydra keril (depolari-
satio), az ingerilet megszdnésekor aktiv transzport juttatja vissza a sejt bel-
sejébe (repolarisatio), a sejthartya ismét pozitiv téltésd lesz. Ezt a bioelekt-
romos folyamatot erdsiti fel és dbrdazolja az EKG, vagy az EEG. A K transz-
porthoz szikséges energiat foleg szerves foszforvegydletek hasadasa adja. Ha
a phosphorilalast mérgekkel (monojodecetsav, cyanid stjp.) bénitjuk, megszi-
nik az aktiv K transzport a sejthe (47, 48). A K komplexum sejten belil tar-
tasahoz pl.az agy 1 kog-jéra szamitva ordnként 365 kai. szikséges, a szervezet
energiaszikségletének 2,5 szdzaléka (107). Anoxia is gdtolja a K transzportot.
Ischaemids terileten ezért helyileg az Ec. K felszaporodik, izgatja az érzd
idegveégeket 6s ez valtja ki pl. angina pectorishban a féjdalmat.

A fehérje és szénhydrat anyageserében az anabolikus folyamatok kotik
a K dont a sejt belsejébe, a katabolikus folyamat viszont felszabadit és az Ec.
folyadékba viszi a K-t. Magyar dllatkisérletben (89) bizonyitotta a v. portae és
v. hepat. vérének egyideji K meghatdrozasédval, hogy iv. dextrose beaddsa
utén a méj glykogenesise kdvetkeztében a v. hepat-ban a K szint csokken.
A dextrose-terhelés a régi galactose és laevulose proba mellett majfunkecio
vizsgélatara felhaszndlhaté (90). A maj idilt betegségeiben a hepatocell. m -
kddés rom lasaval ardnyban csdkken a glykogensynthesis és cukorterhelésre a
serum K csokkenése elmarad. Az insulin gyorsitja a glukogenesist, de ha nem
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adunk egqyidejileg szénhydratot, a serum K csékkenése elmarad (33). Az ad-
renalin K transzportja a sejthe figgetlen a szénhydrat beviteltdl (33, 121).

A Na és K szoros kapcsolatdit mutatja, hogy DOCA K-diuresist okozd
hatisa Na szegény étrend mellett nem jon létre (43). A CIl megvonds nem
befolydsolja a DOCA K -irité hatdsét.

Nem teljesen vildgos még a K ion fontos szerepe az'ideginger dtvitelében.
lgen szoros a kapcsolat a K és acetylcholm kozt, effektusuk hasonld és kolcso-
ndsen felerdsitik egymds hatasat., A vagus izgatésa nemcsak acetylcholint, de
K-t is felszabadit. (55). Lehet, hogy a praeganglionaris rost ingerilete elfszdr
8 K-ot szabaditja fel 6s ez aktivalja az acetylcholint, vagy forditva, eldbb
acetylcholm keletkezik és ez a K kozbeiktatasdval hat. Bizonyos, hogy a K
a mellékvesébd!l akkor is tud adrenalint mobilizalni, amikor az acetylcholin
inaktiv. A symopathicus ingerdtadashoz is K jelenléte kell (56). A hatés
koncentraciotd!l figg: kis K izgatd, nagy tdménység bénité hatési (56).

Fontos szerepe van a K-nak a szervezet sav-bazis egyensilyanak fenn-
tartasdban. Pontos mérések szerint a Pn 0,0 egységnyi valtozasa 04— 1,2 mAeg
ellentétes irdnyd K eltoloddssal jar. A Pn csokkenése (acidosis) a serum K
emelkedését, a Pn ondvekedése (alkalosis) a serum K esését hozza létre. A sav-
bazis egyensdly megvaltozasdt kisérd serum K eltérés figgetlen a sejtek K
tartalm dtol és elég nagyfokd, 3 mAeq-ig terjedhet (15, 66). A hypokalaenm ia
maga is létrehoz kisfokd alkalosist az anyagcsere zavara nélkil (77).

A KALIUM ANYAGCSEREZAVAR KELETKEZESENEK
PATHOMECHANISMUSA

A serum K oszint valtozasa eltekintve a Pn valtozdstol és a kdozvetlen
K megvonastél, Ul K adéstol a kdvetkezd 3 modon lehetséges:

HYPOK. HYPERK.
1. Csak Ec. tér viéltozik | 65 Eviéltozatlan Ec higul Ec kisebb
2. K ion eltolgdik | 4 Evéltozatlan | w E I -> E
3. K mennyiség viéltozik I és  Evaltozik K dril K tobblet

(Az 1 az lc. K mennyiséget, E az Ec. tér K mennyiségét jelenti.)

HYPOKALAEMIA

Gyakorisagara téjékoztat Plattner adata: 3000 sebészeti agyon félév alatt
100 hypokalaemiat észleltek. A belgyodgydszati osztdlyokon a hypokalaemia ki-
fejlodésére legalabb annyi a lehetdség, minta sebészeten,

K megvonassal, K szegény étrenddel egészségesen alig lehet ihypokalaem idt
eloidézni. Kisérleti egyén 65 napig klinikai tinet, adynamia, cardiovasc. zavar
néelkal birta ki a K hidnyos taplaldst (21). Kezdethen jelentds a K veszteség,
a felvettnél tobb drdl, késébb a tubulus komopenzaldsdval az Urilés alig tobb,

mint a felvétel. Az Ec. tér alacsony K szintjét rontja, hogy Na retendo €5
vizvisszatartas a serum K-ot felhigitja (10). Black kisérleti alanya 2,6 mAeq 1
(i0.4 mog%) K szint mellett munkaképes volt.

Allatkisérletben mdvesével akut K hidnyéllapotot idézhetink elé, Granként
a7 egész Ec. K-al egyenld mennyiség dializalhatd. Az elséd draban a serum K
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felére zuhan, de a K elvonds ilyen dtem G folytatasdval 5— 6 drdig a serum K
nem csékken tovabb. Az EKG elvéltozdas a kisérlet végén, a K szint helyre-
dllitdsa utan eltinik (223).

Vizsgaljuk elfszdr vazlatosan, majd kissé részletezve, milyen koéros élla-
potok idézhetnek eld hypokalaem idt.

1. Az 1lc. és Ec. K mennyisége nem valtozik, de az Ec. folyadéktér fel-
higul (hydratatio). Ez jon létre vizretencio esetén, vagy nagymennyiségl K
mentes infusio adésakor,

2. A totalis K mennyiség nem véaltozik, de a K az Ec. térbdl a sejtekbe
vandorol. Ez a folyamat jatszodik le fehérje synthesisben (pl. Testosteron v,
Necsteron injara), vagy glykogenesisben, amit a dextroseval egyidtt adott
(2 gr-ra L E) insulin gyorsit. A sav-bazis egyensaly ligos eltol6ddasa is hypo-
kalaem iat okoz. A paroxysmalis familiaris izombénuldst mindig a serum K
csdkkenése elfzi meg a K drités fokozoddsa nélkil, tehdt primdr a K sejthe
vindorldsa.

3. Nagyfokd K veszteség & vesén keresztdl, vagy extrarenalisan johet
létre. A vesén atveszita szervezet K-ot ACTH, vagy cortison, ill. DOCA keze-
lés alatt., A vizhajtok kozil a higanyosak és a carboanhydrase bénitd Diamox
Na-on kivil K-t is drit. Nephrosisban a tubulus fokozott secerndalasa miatt,
crush syndroma javuldsi szakdban €és a diabeteses coma kezelésének 2. fazisd-
ban a fokozott diuresis a sejtekbdl felszabadult K-ot mos ki,

Extrarenalis K veszteséget okoz tartds gyomor és bélnedv drilés R testhdl,
glhiazddo hanyas, hasmenés, gyomornedv leszivas, epehdlyag fistula sth. Ide
tartozik anagy hasimGtétek utdni postoperativ hypokalaemia is. A peritonealis
dialysis akut K hidnyt okoz.

A viazlatos felsoroldst a kovetkez6 adatokkal egészithetjik ki.

1. A dekompenczalt, oedem as szivbaj, a majcirrhosis vascularis elégtelensége
(106) az Ec. tér nagyfok( thguldsdval és hypokalaemidvial jar. Az alacsony
serum K oa szivizom digitalis tilérzékenységét okozza, ardnylag kis adagokra
toxikus digit, tinetek lépnek fel. A Hyg-os vizhajto K Urilést is okoz és ez
silyosbitja a digit, intoxikaciot. Régen ezt a hydraemidval a keringésbe kerilt
glykosida redigitalisaldo hatasdval magyardztdk. Kiderilt, hogy ez a digit, in-
toxikacio peroralis K-al megel6zhetd (87, 88). A hosszas higanyos vizhajtas nyo-
man hypokalaemia és hyponatraem ia fejlédik ki. A sejtekb 6l kidrilt K helyére
Na lép, a sejtek hydratalédnak. Ezek a betegek Hog-o5 vizhajtdra resistensek,
hirtelen haldlra hajlamosak. Ha hosszasan kis adag K-al feltdltjik a sejteket,
Na jelenik meg a vizelethen €és ezt az Ec. tér dramai csokkenése koveti (23,
49, 125). Szinte évenként djra felfedezik a K kedvezd diuretikus hatésat a Hy
resistens oedemdk kezelésében (120, 99j.

2. Az anabolikus folyamatok K kotésének felismerése vezetett a diabeteses
coma helyes kezelésére. Holler figyelte meg, hogy a kell6é nagy adag insu-
linnal és a folyadék veszteség potlasdra infusiokkal kezelt cdm dsokban Shlyos
izomgyengeség, esetleg beénuldas keletkezik. M inél energikusabban rendezzik a
szénhydrat és viz anyageserét és szintetjik meg az acidosist, annédl nagyohb
az Eletveszély a hirtelen K szint esés miatt., A kezeletlen oomdban az acidosis,
exsiceosis, 6s a hianyzd glykogenesis miatt hyperkalaemia észlelheté. A nagy
ins. adagok hatdsdra madr 4— 6 6ra alatt megindul a K Grités és az dllapot
hypokalaemidba csap 4&t. Holler 8— 16 drdval a coma kezelés megkezdése
Utdn a K veszteség potlasaval ezt a veszélytelsdnek haritotta el Sikerilt azota
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comés beteget 1.8 m Aeg/l-re lezuhant serum K szintrél meggybgyitani.
Sprague viszont ismertet olyan coma wuténi &llapotot, ahol péar Graval a
kezelés meginditasa utdn extrem fok( hypokalaemia (2 mAeq) mellett a beteg
klinikailag tinetmentes volt. M esterséges hypoglykaemiaban (insulin shock
kezelés) vgyancsak a sejtbe vandorlds miatt keletkezik hypokalaem ia (4).

lde tartozik a klasszikus hypokalaemia betegség, a periodikus fam iliaris
dzombénulds. E syndrom dban néhany Ordig, vagy napig tartd petyhidt bénulds
[ep felmind a négy veégtagban és a torzsizmokban., Az érzfkor, tudat zavartalan.
A bénultizmok minden ingerre refraktarek, az inreflex kialszik. Sulyos attaque-
hoz cardiovasc, szoveédmény tarsulhat. A bénuldsi szakban a senam K mindig
alacsony (117, 105). 5— 10 gr KC1 peroralisan a bénuldst megszinteti. Napi
2 gr KC1L tartés szedése a recidivakat kivédi (20), viszont az lc. K transzportot
fokoz6 szénhydrat és insulin, tovabbd az adrenalin, DOCA ¢ betegeket atme-
netileg megbénithatja.

Erdekes az a megfigyelés, hogy cukorbetegek ACTH, vagy cortison keze-
lése kozben kifejlodd insulin resistentia, az Un. steroid diabetes a nagyfokd
K hidny potldsdval megszintethetd (69).

3. A) Renalis K veszteség. ACTH, vagy DOCA hatdsara Na és CIl retencid

g5 a vesén at K drités indul meg. Egészségesen naponta adott 100 mgr DOCA
hatdsara a 6— 11, napon a serum K kifejezetten csokken minden klinikai tinet
nélkil (203). Az ACTH okozta Na retencid peroralis K acetattal meggatolhato
(84). A mellékvese kéregtumorok egyik fajtéjat, a prim&r aldosteronism ust
(Conn, 1955) a hypercorticalismus tinetei mellett nagyfokd renalis K-Grités,
hypokalaemia és nagy aldosteron-drités jellemzi. E "betegeken mdlé izombénulds
jelentkezik, mint hypokalaem ids tinet.

Nagyfokd K veszteség keletkezhet silyos dekomopenzélt szivbetegeken a
gyakran megismételt Hog-os vizhajtok, K-mentes kationcseréld gyanta, vagy
Diamox hatdsdra. A diuresis utani napon gyakran észlelheté izomhypotonidt,
gyengeségérzést f6leg a hypokalaemia idézi elf. A szivelégtelenség komopen-
zélésakor a vizelettel atlag dtszér annyi K dridl, mint egészségesen. Ezért is
szlikséges a dekomp. szivbetegek K, Na és CI serumsczintjének rendszeres
ellendrzése.

Crush syndromaban a hosszabb anuridas, vagy olygurids szakban a K Urités
minim dlis, a fehérje katabolismus a serum K-ot ndveli, tehdt hyperkalaem ia
alakul ki, A diuresis megindulasakor igen nagy a K veszteség, észrevétien fej-
[6dhet ki silyos hypokalaemia. Callaway esetéhen napi 2 g K mellett is 3
napig negativ ovolt a K mérleg.

Nephrosisban a plasmafeheérjék megvaltozasan kivil dgy latszik prim &r
zavar az excessiv renalis K Orités s, elsdsorban a tubulushdm seoretioja
itjan (96).

Sokat irtak a Pas-kezelés kozben fellepd hypokalaem idrél. Ennek oka a
Pas intolerantiaban makacs hanyas, hasmenés okozta K veszteség (94), részhen
pedig egy Doca-szerfen hatd szennyezés (18).

Succus Liquiritiaevel kezelt fekélybetegeken mérsékelt fokd hypokalaem ia
mutatkozik (80).

B) A1 extrarenalis K arités leggyakoribb oka a K-bd emésztdnedvek
iritése hosszabb ideig. Eastman et ai. 150 hypokalaem ids észlelésik 87 szdza-
lekdban gyomor-bél-betegség volt a kivaltdé ok. A hypokalaemids tinetek fel-
leptéig dtlag 7,5 napig a betegek keveset, vagy semm it sem taplalkoztak €5

466



dtlag 5 napig hanytak. Lefrtak nagyfokd hashajto abusus (92), ill. bélbénulds
miatt naponta veégzett bedntés okozta silyos hypokalaemidt (32). Utobbi
uténvizsgalatakor kiderilt, hogy a bélmosoe folyadékkal 50— 1000 myg K-ot
tavolithatunk el és a kivdlasztott K mennyisége aranyos a klysmanak vissza-
tartasi idejével. Kilondsen a csecsem 6 érzékeny a K veszteségre. Williams 500
enterocolitises csecsem & kozdl 13 fzben latott akutan silyos hypokalaem idt ki-
fejlodni apathidval, adynamidval, az inreflexek megszinésével és keringési
elégtelenséggel. A serum elektrolytek a K kivételével nem csdkkentek. A has-
menéses csecsem ¢ a test K 10— 25 szazalékdt elvesztheti. Sdlyos esethen is a K
veszteség potlasaval, 32 mAeq/l K-of tartalmazd folyadék itatdsaval az dllapot
reversibilis lehet. Govan és Darrow K therapidval a dekomopondalt csecsem 6k
halélozdsat 1/5-re csokkentették.

Az extrarenalis K veszteség szerepel elsdsorban a nagy mGtétek vtani K
higny eléidézésében. Pylorus stenosis, hanyast okozd, vagy vérzé gyomorfekély,
ileus, nagy resectid utani gyomomedv leszivas a leggyakoribb. Hozzajarul a
mdtét eltti hianyos taplalkozds, a m Gtéti stress okozta cortison hatds (36) és
a m Gtét utani infusiokkal az Ec. tér felhiguldsa is. A m Gtéttel jard sejtelhalas
is K veszteséget jelent. 1 g N drilése a vizelethen 0,11 g K-ot visz magaval.
A postop. hypokalaemia nemcsak gyengeségérzést elesettséget, anorexidat okoz,
hanem paralitikus ileust is, am it klinikai észlelés (102, 85) és allatkisérlet (118)
bizonyit. Legalabb 10— 15 g K veszteség kell a klinikai tinetek megjelenéséig
(37) €5 25— 30 g veszteség igen sGlyos allapotot teremt, ami K potlas neélkil
haldlos lefolydsd lehet. A bevalt sebészielv: elfszdra Na poétlasa a vesefunkcid
helyredllitdsdra (9), majd nagy mGtét utan a masodik 24 6ratol 2— 4 g K Clldie
megel6zésre. Ha a serum K alacsony, még klinikai tinetek nélkil is peroralisan
6— 8 g adhaté 30— 40 g odsszmennyiségig (67). A postoperativ K prophylaxis
ellenjavallata, ha olyguria van, 4= 5 dl alatt, Kelemen 150 m (tét utani hypo-
kalaemia K kezelésében mellékhatist nem észlelt. Ha a beteg széjon &t nem
taplalthato, 03— 04 széazalékos K Cl-oldat lassd jnfusidja (5— 8 mllperc) EKG
kontrollal életmentd lehet (78, 37). Tudni kell, hogy a Ringer-oldat alacsony
K-tartalma miatt preventidra nem alkalmas.

Baleseti sebészeti gyakorlatban ismert, hogy kiterjedt égés részben a fe-
hérje veszteség €s az elsd napokban szikséges 6— 10 1 parenteralisan adott
folyadék miatt hypokalaem idt okoz. Ezért rendesen a 3. naptdl kezdve pero-
ralisan a K-deficitet potolni kell (110).

A HYPOKALAEMIA TUNETTANA

A csdkkent serum K nem mindig okoz klinikai tineteket, méasrészt a K-
hidny tinetei nehezen valaszthatok el a hypokalaem idt okozd alapbetegségtdl.
Ha ismerjik keletkezési feltételeit és gondolunk hypokalaem idra, akkor érté-
keljik az izom 65 szivizom tineteket €5 elvégeztetjik a korismeét megerdsité
serum K meghatarozdst. A hypokalaemia levertség, gyengeségérzessel, izom -
hypotonidval, silyos esethen végtag izombénulassal jar. A bénulds centralisan
kezdddik és a periféria felé terjed. A Dbénult izom semmiféle ingerre sem
reagal. A bélizmok atonidja meteorismust okoz, silyosabb esethen paralitikus
ileus fejlédik ki, A szfvre a Hegglin-féle energetikai dinamikus elégtelenség
jellem 26, wvagyis az elektromos és mechanikus systole divergentidja: a QT
meghosszabbodik, az anyagceserezavar miatt tokéletlen systoles kontrakecio
megrévidil (az EKG-val synchron szivhangfelvételen a Q— I1. szivhang ideje
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rovidebb). A szivelégtelenség sGlyosabb fokdban cyanosis, dyspnoe m utat-
kozik. Hypokalaem iaban a sziv digitdlisra tilérzékeny, kordn toxikus tinetek
jelentkeznek. Ex juvant, megerésiti a korismét a peroralis, sdlyos esethen
intusiés K -therapia frappéns hatésa (111). Az EKG diagnosztikus értékére
a K anyagesere zavarban még visszatérink,

Neéhany haldlos végz0désd tartds hypokalaemidban az ép koszorderek
gllenére kiterjedt sdlyos szivizom fibrosist, egyes rostok nekrosisat m utatta
a histoldgiai vizsgdlat (68, 93). K isérleti hypokalaemidban a Na bevitel korld-
tozésa a szivizom fibrosist késlelteti. Az alacsony K -szintet tehat gyorsan és
teljesen normalisalni kell, hogy a maradandd szivkarosodast megeldzzik.

A HYPOKALAEMIA KEZELESE

A kezelés elsdsorban a megel6zéshdl all. Parenteralis taplaldsnal, diab.
coma kezelésének 2. fézisdban, nagy vrenalis, vagy extrarenalis K-dritésnél,
hosszabb ACTH-Cortison-kezelés esetén, nagy hasi mGtétek utin gondoskodni
kell a normélis K -szint fenntartasardl. Az ellendrzés léngphotometer birtoké-
ban igen egyszerd. Ha ez nem &Il rendelkezésre, jOI tajékoztat a megism ételt
EKG-felvétel. Enyhe esetekben K-gazdag ételek (gyimdles, fozelék), 3— 6 ¢
K-so napjéban elegendd. Ha a vesem Gkddés jo, a peroralis K adés veszély-
telen. Parenteralis K -infusioban tudni kell, hogy az egész Ec. folyaddktérben
2— 3 g K van és tdl gyors eldrasztds esetén sem a vese, sem a szdovetek nem
képesek a K-felesleget felvenni vagy kidriteni. A szdveti felvételt biztosito 5
szazalék glukose, 0,3 szézalékos KCLl infusidjanak max. beaddsi tempoja 50
mi/10 perc lehet. A parenteralis K -therapia ellenjavallata az olygurids, vagy
anurias veseelégtelenség 6s az Addison-kér (26, 79).

HYPERKALAEMIA

A ihyperkalaem idt eléidézd korfolyamatok sokkal ritkabbak, mint a K-
hianyt okozok. A M ayo klinikan 7 év alatt minddssze 13 spontén hyperkalaem ia
fordult el (cit. 45). Fontossdgdt azonban az adja meg, hogy a K-szint hirtelen
emelkedése életveszélyes dllapot, nem egyszer végz6ddtt halalos kamrafibrilla-
gidval.

A hyperkalaemia okai kozt elsé helyen em lithetjik a helytelen, vagy
merész K-kezelést., Amig nem ismerték a K-intoxikacio veszélyét, nem egy
halélesetet okozott a veseelégtelenségben divreticummnak adott K, vagy fel nem
ismert Addison-betegnek rendelt K. Az djabb irodalomban nem egy, kézlés
akad, ahol indokolatlanul magas dosis, 10— 15 g K egyszeri adagja haldlos
mérgezést okozott, Dodge szivhetegek EK G -jaban akarta ilyen nagy adag K -al
elkiloniteni az organikus és funkciondlis EK G -elvaltozast. Az észlelt kamra-
remegéses halaleset nem lenne ajanloleveél a prébara. Levine és munkatérsai
a digitalis telitettség okozta gyakori kamrai extrasystole kikiaszobdlésére adtak
idds betegnek 15 ¢ KCl-ot egyszerre. Meglepetéssel &llapitottak meg, hogy
minden figyelmeztetd bevezetés nélkdl hirtelen jott a halalos kam rafibrilidcio
(I. 3. &bra). Tdbb mint kockézatos ilyen nagydosisd K -al digitdlis intoxikacid
veszélyébdl a hyperkalaemia félelmetes kamraremegéséhez juttatni a beteget
Nagy adag K toxikusabb hypokalaemids allapotban, mintha a K -raktarak fel
vannak téltve (7).
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A hyperkalaemidt okozd betegségeket a mar vazolt pathogenesis alapjan
3 csoportha sorolhatjuk-

1. Néha, mint pl. shoekéallapothan, az Ec. folyadéktér beszdkilése em eli a
serum K oszintet. [lyenkor a mdj filterhatast fejt ki és véd a K elarasztds ellen
(17). Shock allapotban a konzerv vér intraarterialis transfusioja, mivel &llds
kdzben,a viordsveérsejtek K-ja a plasmaba &tléphet, veszélyes lehet a magasabbh
K-szint miatt (95).
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2. A sejtkalium kilépése az Ec. térbe c¢sak akkor okoz hyperkalaem idt,
ha a vesekivalasztds tokéletlen.. Ilyen nagy sejtpusztuldssal és vesekadrosoddssal
jard allapotok a crush syndroma, kiterjedt égés, intravasalis haemolysis. M ind-
egyik korfolyamatban a vesem Gkodés helyredlldsakor, az anuria, vagy olyguria
megszdnésekor a bdséges divresis a K -felesleget kitriti és a hyperkalaenm ia
kdnnyen atcsap hypokalaemidba.

Fokozott izommunka folyaméan is emelkedik a serum K, de ép vesem Gko-
dés mellett sem a status epilept.,, strychnin mérgezés, tetania nem valt ki
hyperkalaem ids tineteket. Leirtak siGlyos alkohol intoxikacioban egy 0rds
hypermotilitds utdn haldlos K-felhalmozodast a vérben, de a letalis kimenetel-
ben valdszinGleg a vese rossz makodése jatszott szerepet (39).

Tartos hypoglykaemia a sejtek csokkent K felvevdkeépessége miatt okozhat
dtmenetileg hyperkalaem idt (61).
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3. A hyperkalaem idt leggyakrabban olygurids, vagy anurids veseelégtelen-

ség hozza létre. M inél tovabb tartjuk életben az anurids beteget, amnal vald-
szinfibb a hyperkalaemia. Az anuria elsé napjaiban még nem emelkedik a K-
szint (122). A K és N retencid nem parhuzamos: normalis serum K érték mel-
lett a RN magas lehet (29, 27). Ha az akut veseelégtelenségbdl a beteg kilabal,
a diuresis meginduldsakor a serum K gyorsan esik, egészen norm alis értékre,
meégis ilyenkor klinikailag még veszélyes hyperkalaemia allhat fenn (27).
Ezért akut veseelégtelenségben a K-anyagcsere ellendrzésére naponta serum
K meghatarozast és kétnaponként EK G -felvételt ajénlanak (28). Extrarenalis
tényez6k (K-mentes infusié, hanyds, hasmenés) veseelégtelenségben is csok-
kentik a serum K -0t (52).

Mellékvese kéreg elégtelenségben a K retinedlddik. Valészind, hogy a
kéreghormon kezelés elftti id6szakban az Addison krisisekmen hyperkalaem ia
okozta a halalt., Ma mar silyos mellékvese elégtelenségben is Cortison s
Doca Orak alatt megmentheti a beteget (46).

A HYPERKALAEMIA TUNETTANA

A K-mérgezés nem egy tinete hasonlita K-hidnyéhoz. Itt is a hardntesikolt
izmok és a szivizom mdko6dészavara &1l az elftérben. fgy Addison krisishen,
pyelonephritises wraemiaban, iddlt nephritis végstadiumdban észlelték mind
g négy végtag petyhddt bénuldsat, amit hyperkalaemia okozott (13, 112, 91,
19). A bénulast psychés zavartsdg, paraesthesiak vezetik be. A K-mérgezés
f6 timadéspontja a sziv. Bradycardia, arythmia, vérnyoméasesés, collapsus
a fobb tinetek. A haldlt rendszerint 10 mAeq/l feletti serum K érték mellejt
kam rafibrillacio okozza. A hyperkalaem idra jellegzetes EK G -elvaltozdsokkal
kilon foglalkozunk

A HYPERKALAEMIA KEZELESE

A hyperkalaem ids allapotok kezelését megneheziti a silyos alapbetegség
(olygo-anurids veseinsuff., vagy mellékvese kéreg elégtelenség) 6s az, hogy a
szervezet tartésabb K -eldrasztdsa irrevensibilis stroktira elvéaltozast okoz, féleg
& Szivizomban (45). A K -antagonistak ismételt iv. infusidja (Ca, hypertonids
NaCl) csak mGlo hatdsi. A fehérje épitést kivaltdé Testosteron (4= 5 napon @&t
25— 50 mg) és a glykogenesist [étrehozd dextrose-f-ins. infusio csak enyhe eset-
ben eredményes. O lyguridval jare vesegyulladdsban K -affin kationcseréld
gyantaval 4 nap alatt 8,5 ¢ K-ot sikerilt beéelen &t eltdvolitani és fgy megelfzni
a veszélyes hyperkalaem iat (71). K étségbeesett esetekben fieveny veseelégtelen-
ségben exsanguinotransfusio, mGvese, peritonealis dialysis még eredményes
lehet (27, 28, 61, 79).

A K ANYAGCSEREZAVAR EKG JELEI

A serum K szint és EKG odsszefiggésére legértékesebh adatokat egészsé-
geseken, vagy allatkisérletben végzett K-elvonds, ill. terheléses kisérletek
adtak, aholsem a sziv sajdt betegsége, sem az alapbetegség szivkarositd hatdsa
nem summalodott a soanyagcserezavarral, Kutydn Joung milvese-ddalysissel
akut hypokalaemidt idézett el (a serum K 1,6 mAeq/l-re esett). Az EK G -ban
@ P magasabb lett, a T lelapult, kiszélesedett, a QT meghosszabbodott és az
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ST szakasz sillyedt. Gabor kutyakisérlethen insulin, vagy insuliin-(-dextrose
gyors infusidjaval hypokalaem iat idézett el6, az EKG-ban T lelapulds vagy

inversio jott létre. Egyidejl K adassal a vércukoresés ellenére az EKG
norm dlis-maradt,

10/ 9/46 10/121/46 10/18/46.
oW'*;
*AZ EK HVPOCAC mN m)'% EN LAPOS SZELESE XPU 18-AH MB NOPMA-
HrsuUA.LA | | f|N A SEBUM V-AL EGYUTT.

4. abra. Kilonbség a Ca és K hiany EKG-ja kozott.

Hypokalaem idban az EK G -eltérés nem parhuzamos & serum K szinttel.
Nagyfokd hypokalaem iaban teljesen normdlis lehet az EKG (81, 80). Legtibb
szerz6 a kalium hidnybetegségre a mechanikus és elektromos systole dissocid-
cidjat (Hegglin syndroma) tartja tipusosnak, de tobben cdfoljak ezt az dssze-
flggést (75, 80, 119). Kihns szerint az EKG nem a serum K szintet tikrozi,
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5. dbra. Serum K és EKG 0Osszefiiggése PLATTNER szerint.
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hanem a kardialis K quotienst, az Ic. és Ec. K hényadosdt. Surawicz szerint
tiszta hypokalaemia csak T lelapulést okoz, a QT meghosszabbodasa nélkil.
Ha ehhez hypocalcaemia tdrsul, akkor keletkezik a csak QT megnydlds. M ds
szerz6 szerint (42) & QT megnyUlds egyformén megtalalhatd a Ca- €5 K-
hidnyban, de hypocalcaemidban a QT meghosszabboddst a hosszd ST szakasz
okozza, mig hypokalaemidban a T-csipke lapul le és nydlik meg. A 4. dbra
Erstene 65 Proudfit cikkébo6l ezt a kilonbséget érzékelteti. A vita még nincs
lezdrva. Sllyos K-hidnyban a T negativvd vilik.

Tobb kozlemény szamol be egészségesen egyszeri nagy K -terhelés EKG
hatésarél. Cugudda 7— 8 ¢ K-otadott 30 egészségesnek €5 28— 30 myg szdzalék
serum K értéket ért el. Az EKG-ban legjellemzdébb a P-csipke lelapulasa,
bradycardia €s az igen magas, hegyes T. Atropin nem befolydsolja a hyper-
kalaem ids EKG-t, tehat az EK G -eltérés nem a vegetativ idegrendszer §tjan,
hanem a szivizom bioelektromos torténéseinek direkt befolydsolasdval kelet-
kezik. Dietrich 5 kisérleti egyénnek 14— 18 g K-ot adott egyszerre és a serum
K 39 myg szézalékra emelkedett. Itt is keskeny alapd, szimmetrikus, magas
hegyes T keletkezett, Dodge organikus és funkciondlis EK G -eltérést akart el-
kiloniteni K-adagolassal, bdr rejtélyes, mért varta a funkcionalis EK G -eltérés
megszinését K adagoldstol. Eqy egészséges vizsgalt 40 g K -citratot eltirt, egy
coron. sclerotikus betege 15 g KC1 bevétele utan 80 perccel kamrafibrilldcioban
meghalt. A kozvetlendl eldtte felvett EKG-ban a T csak kissé emelkedett.

Levine sz. a hyperkalaemia elsé EK G -jele a satorform &ji, norm alis am pli-
tidoju T-hullam. Szelidebb szerz6k (12, 58, 97, 98, 109) veseinsuff.-ban észlel-
t6k a sGlyos hyperkalaemia EK G -jeleit és a P lelapulédson kivil a pitvar-
kamorai 6s kamrai vezetés rosszabbodasat, majd a P eltinése uvtan abszolit
arythm idt észleltek, végil a heterotop ingerképzés erfsddését kdvette ter-
mindlisén a kamraremegés. Az 5. abra Plattner szerintm utatja a serum K szint
65 EKG eltérések dsszefiggését. Amint a hypo- €és hyperkalaemia klinikai
tinetei kdzt sok hasonld vonds talalhaté, tgy fordul el azonos EKG (megnyflt
QT, lapos T, sillyedt ST) alacsony és magas serum K szint mellett (114).
Egyébként hyperkalaemiaban sincs biztos korrelacio a K conc. €5 az EKG
kdzott, Az ismertetett kozleményekbdl is kiderdl, hogy a K-szint emelkedése
a7 EKG-fokozatok dtugrasdval hirtelen szivmegalldst okozhat.

DIGITALIS TOXICITAS ES K

Nagyon fontosak azok a vizsgéalatok, am ik dekompenzalt szivbetegek K
anyagceseréjére vonatkoznak (63, 64, 107). M ég nem kezelt dekompenzalt sziv-
betegek tohbségében a serum K és Na magasabb a norm &lisndl. Hypokalaemia
foleg a hypertonidt és a pangésos majelvaltozdst kiséri. U gy latszik a pangésos
maj glykogen szegénysége miatt nem képes a K -tikrdt szabalyozni. A leg-
magasabb serum K érték dekomopenzalt billentydhibaban és friss szivinfarc-
tusham talélhato. K isérleti coron. lekotéskor is hyperkalaem idt észleltek. A sérilt
sejtbdl a K kilép és valoszind, hogy ez a helyi hyperkalaem ia felelés kiterjedt
szivinfarctusban a nem vritka arythm iakért (72, 54). Nagyon fontos a minden-
napi gyakorlathan a digitalis érzékenység osszefiggése a szivizom €és az Ec. tér
K-igrtalm dval. A digitalis glykosiddk jelentdsen megvdltoztatjak az édsvany-
anyageserét., Kuhns vizsgdlatai szerint egyszeri nem toxikus digitalis K -ot
kot a szivizomba. lsmételt nem toxikus digit, kezelésre a szivizom K-ja meg-
fogy. Toxikus digit, adagra a szivizom permeabilitésa fokozodik, a K rohamo-
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san Gril és helyébe Na Iép be. Toxikus digitdlisra a serum K atmenetileg
emoelkedik (104). Ezért is veszélyes az USA -ban elterjedt egyszeri nagy adaggal
torténd kompenzélas. A K-defioit, akar a nagy hydrops, akdr a Hg divreticom,
vagy hényés K-vesztesége,vagy a szivbajos majkeményedés okozta, digitalis
thlérzékenységre vezet., Ezt a digit, érzékenységet nem nagy adag K-al meg
lehet szintetni (87, 88, 41, 62, 76). A korszerd digitdlis- és stropbantin-kezelés-
her nagy segitséget nydjt a serum K-, Na- és Cl-szint ismerete, mert a kdros
gltérést korrigalva fokozni tudjuk a digitdlis tolerantidat és csékkenteni az
intoxikacios jelenségeket. Nem érdemes sz6lni azon kozleményekrdl, amelyek
hyperkalaemia létrehozasdaval atmenetileg normalizdltdék az EKG negativ T
hullamat, Ittt nem therapidrol van szd, hanem a meglevé elvaltozas mild
elkendGzésérdl

A K EGYEB HATASAI

1. A K aniithyreoid hatasa.

Radidaktiv isotop kutatas kisérletek kozben Wyiigaarden ismerte fel 1952-
ben, hogy a K gatolja a radioaktiv jod koltését a pajzsmirigybe. Patkanykisér-
letben 2— 4 hetes K perchlordt az allatokon hypothyreotikus strum &t idéz ¢lf
(70, 73). Az elsé klinikai tapasztalatok a thyreosrtatikus K C 104-¢l kedvezdek.
Napi 400 mg-os adagban jo antithyreoid hatdsi, kellemetlen mellékhatisa
(pl. gastritis) igen ritka (100). A hatés lassabban fejlodik ki, mint a methyl-
thyouracilé, de thyreostasis mutatkozik eléz6leg metothyrinnel eredményte-
lendl kezelt thyreotoxikosisban is (100, 51). M ivel gdtolja a jod kotését a
pajrsmirigybe, a thyreotropin hatdsara a pajzsmirigy hyperplasids lesz. Ez a
nem kivéanatos strumigén hatésa csak enyhébb hyperthyreosisra korldtozza
alkalmazdsit,

2. K és magas vérnyomas. Em litettik, bogy a hypertonia gyakran jar
alacsony serum K szinttel. Armentano azt észlelte, hogy hypertonidsokon iv.
adott K-ra a serum K paradox modon azonnal sillyed, taldn mert a szdvetek
gyorsan felveszik a K-ot. Kdzel 20 évvel késobbi kisérletezd K -szegény étrend-
del vérnyomaéas csokkentést ért el, de a negativ K mérleg hosszd ideig a sziv-
zavarok miatt nem tarthato fenn (208). Ha a K bevitelt a norm alis 1/4-ére
csokkentjik, a Doca pressorhatasa kivéedhetd.

Bach &5 mtsai. ezzel ellentéthben, hosszabb ideig, fél-masfél évig adtak
napi 5— 6 g K-sotés 60 ellendrzdtt betegik atlag vérnyomasa 205/110 Hg mm -
rdl 174198-ra csokkent. Nem -észleltek a hosszas K adagolds kéros hatdsét, a
szivre sem. E kezelés csak a vesem Gkodés elégtelensége esetén ellenjavallt,
mérsékelt koszordér, vagy agqyi érsklerosishan adhatd. A latkisérlethen Bach-—
Handel—S6s experimentdlis hypertoniaban a IK-b8 étrenden tartott patkad-
nyokon kisebbfokd vérnyomdsemelkedeést lattak, mint normal NalK arédny
mellett, vagy a Na tilsilya esetén.

6sszefoglalas

A K a szervezet legnagyobb mennyiségd anorganikus elektrolytje, ami
a sejtéletben alapvetd funkciokat végez. A fehérje és glykogen synthesis kdti
a sejt belsejébe. Elektromos fesziltség keletkezik az Ic. 65 Ec. K oonc. kildnb-
sége miatt. Ez a K battéria idegingeriletre kisil (a sejt depolarisalodik). A
tol1tésvaltozds megel6zi a myosinfehérje 6sszehdzodasat. A repolarisatio helyre-
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allitoe folyamata ismét a sejthe juttatja a phosphdattal kotdtt K-iont. Meg-
oldatlan még a K és acetyleholiin kapcsolata, a K jelentésége a sav-bazis egyen-
sily megtartasaban, a K 6s a tobbi elektrolyt viszonya sth.

A K anyagcserezavar pathogenesise 3 modon lehetséges: 1. Az Ic. és Ec. K
mennyisége valtozatlan, csak az Ec. tér kiterjedése valtozik. 2. A totalis K
(lc. és Ec.) mennyisége valtozatlan, csak eltolodas jon létre a sejt és sejtenkivili
K kozott. 3. A szervezet K-mennyisége megvaltozik: K-deficit, vagy K -fel-
halmozodas keletkezik.

K-szegény étrendet a szervezet hosszd ideig komopenzdlni képes. A hypo-
kalaem idra vezet6 3 (t kdzdl a K-veszteséggel jaré korképek a leggyakorib-
bak (higany, Diamox vizhajtds, diab. coma 2. fazisa, hosszabb ACTH—-DOCA-
kezelés, ill. az emésztdnedv Gritéssel jard gyomor-bélbajok, €s nagy hasi mi-
tétek stb.). A hypokalaemia tinetei: izomgyengeség, silyos esethen bénulds
65 a Hegolin-féle energetikai-dinam ikus szivelégtelenség. Nem jar mindig EKG -
eltéréssel. Kezelésében f6 feladat a megeldzés.

A hyperkalaem ia ritkdbb, de sokkal veszélyesebb, mint a K -hidny. M erész,
nagy K gydgyszerelés, shook, a vesekivalasztas sdlyos zavara és mellékvese
elégtelenség idézheti el6. Ritkdn sikerd! lekdzdeni kationcseréld gyanta, m (-
vese, peritom . dialysissel. Nincs megbizhato Gsszefiggés a serum K-szint és az
EKG kozdtt., Legallanddbb EKG -jel a keskeny, magas T-hullam, silyosabb
esetben az ingerilet vezetés zavara.

Ujabbd vizsgalatok értékes adatokat nydijtottak a szivdekompenzécio és K
anyagesere, tovabba, a digitalis érzékenység és K kapcsolatdrdl.

Koszonetemet fejezem ki dr. Than Ferenc féorvosnak értékes tandcsaiért,
tovabba Bodanszky Endréné és Kuhn Lészloné kdnyvtarosaknak és Rozanits
Tibomeé mdszaki rajzolénak segitségikért.

IRODALOM:

1. Aikawa, J. K., Felts, J. H., Tyor, M. P., Harrell, G. T,, Rhoades, E. L.: J. Clin.
Invest. 31. 743, 1952. — 2. Aikawa, J. K., Harrell, G. T., Eisenberg, B.: J. Clin. Invest.
31. 367, 1952. — 3. A kisérletes orvostudomany vizsgalati modszerei Il. 608, 1954.
1- 4. Alatas, S. H., Berker, F., Ulutin, O. N.: Istarrtb. Conitrib. Clin. Sei. 2. 94, 1952.
— 5. Armentano, L.: Orvosi Hetilap 78. 96, 1934. — 6. Bach 1., Félix J., Komor K.:
Magy. Belorv. Arch. 8 158, 1955; Bach 1, Handel M., Sés Acta phys. 10. 437,
1956. — 7. Bedford, P. D.: The Lancet 1954. Il. 268. — 8. de Bellis L.: Boll. Soc.
Ital. Bioi. Sper. 30. 370, 1954. — 9. Black, D. A. K.: The Lancet 1953. I. 353. — 10. Black,
D. A. K., Milne, M. D.: Clin. Sei. 11. 397, 1952. — 11. Blahd, W. H,, Bassett, S. H.:
Metabolism 2. 218, 1953. — 12. Braun, H. A., Surawicz, B., Bellet, S.: Am. J. Med.
Sei. 230. 147, 1955. — 13. Bull, G. M., Carter, A. B., Lowe, K. G.: The Lancet 1953.
Il. 60. — 14. Burnell, J. M., Scribner, B. H.: JAMA 164. 959, 1957. — 15. Burnell,
J. M., Villamil, M. F., Uyeno, B. T., Scribner, B. H.: J. Clin. Invest. 35. 935, 1956.
— 16. Callaway, J. J., Roemmich, W.: Ann. Int. Med. 37. 784, 1952, — 17. Calvi, L.
Atti Soc. Lombard. Sci. med. e bioi. 7. 226, 1952. — 18. Campbell, A. H., Neufgld,
O. E.: Med. J. Austral. 1951. I. 725. — 19. Carnegie, G. F. M.: The Lancet 1954. I.
418. — 20. Cecil, R. L.: A textbook of Medicine 1955. — 21. Charliér, R., Klutz, A.:
Acta card. 6. 67, 1951. — 22. Cooke, R. E., Segar, W. E., Reed, C., Etzwiler, D. D.,
Vita M. Brusilow, Darrow, D. C.: Am. J. Med. 17. 180, 1954. — 23. Cort, J. H.,
Matthews, H. L.: The Lancet 1954. I. 1202. — 24. Cugudda, E.: Min. Med. 1952. II.
609. — 25. Danowski, T. S.: Aroh. Int. Med. 95. 370, 1955. — 26. Darrow, D. C.: JAMA
162. 1310, 1956. — 27. Derot, M., Bernier, J. J., Pignard, P., Miocque, M., Legrain, M.:
Sem. Hop. 1954, 4179. — 28. Derot, M., Legrain, M., Bernier, J. J., Pignard, P.: Bull.

474



Acad, roy. Méd. Belg. 73, 1955. — 29. Derot, M., Plgnard, P., Touraine, R. L,, Bernard,
J.: J. Presse méd. 1953, 207. — 30. Dietrich, H., Wolff, M.: D. Arch, klin. Med. 201.
209, 1954, — 31. Dodge, H. T., Grant, R. P., Seavey, P. W.: Am. Heart J. 45. 725,
1953. — 32. Dunning, M. F.,, Plum, F.: Am. J. Med. 20. 789, 1956. — 33. Dury, A.:
Endocrin. 49. 663, 1951. — 34. Eastman, M. H., Reynolds, T. B., Snyder, E. N., Berne,
C. J,, Homann, R. E.,, Edmondson, H. A, Blatherwick, N., Fields, I., Wertman, M
Westover, L.: JAMA 147. 24, 1951. — 35.Eaton, J. C.: Med. Press 23. 537, 1955. —
36. Eliel, L. P., Pearson, O. H., White, F. C.: J. Clin. Invest. 31. 419, 1952. — 37.
Elman, R., Shatz, B. A., Keating, R. E., Weichselbaum, T, E.: Ann. Surg. 136. IlI,
1952. — 38. Elliott, H. C.: Holley, H. L.: Am. J. Clin. Path/21. 831, 1951. — 39. Ende,
N., Brazda, F. G., Ziskind, J.: Am. J. Med. Sei. 224. 638, 1952. — 40. Engel, R.:
D. med. Wschr. 74, 1389, 1949. — 41. Enselberg, C. D., Simmons, H. G., Mintz, A. A.:
Am. Heart. J. 39. 713, 1950. — 42. Erstene, A. C., Proudfit, W L.: Am. Heart. J. 38.
260" .1949. — 43. Essellier, A. F., Holtmeier, H. J., Jeanneret, P.: KIl. Wschr. 33. 814,
1955. — 44. Evans, B. M., Jones, N. C. H., Milne, M. D., Steiner, S.: Clin. Sei. 13.
305. 1954. — 45. Fekete L.: Orvosi Hetilap 94. 705, 1953. — 46 Felts, J. H.: Ann. Int,
Med. 40. 166, 1954. — 47. Fleckenstein, A.: Der K—Na Austausch als Energieprinzip
in Muskel und Nerv. Berlin. 1955. — 48. Fleckenstein, A., Gerlach, E., Janke, J.:
Schw. med. Wsohr. 1956. 1041. — 49. Fourman, P., Hervey, G. R.: Clin. Sei. 14. 75,
1955. — 50. Gabor Gy., Solti F.: Magy. Belarv. Arch. 6.68, 1953. — 51. Godley, A. F.,
Stanbury, J. B.: J. Clin. Endocr. 14. 70,1954. — 52. Hamburger, J., Crosnier, J.,
Funch-Brentano, J. L., Rapin, M., Masson, M.: Semaine Hop. 1954. 3424, — 53.
Handbuch der mikrochemischen Methoden Il. 157, 1955. — 54. Harris, A. S., Bisteni,
A., Russell, R. A.. Brigham, J. C., Firestone, J. E.: Science 119. 200, 1954, — 55.
Hazard, R.: Semaine 'Hop. 1954. 4010. — 56. Hazard, R. és J.: IlIl. nemzetkdzi belgy.
kongr. Madrid, 1953. — 57. Hermann, H.: Semaine Hop. 1954. 2993. — 58. Herndon,
R. F., Meroney, W. H., Pearsan, C. M.: Am. Heart J. 50. 188, 1955. — 59. Hevesy Gy.,
Hobbié, R.: Z. anal. Chemie 88. 1, 1952. — 60. Holler, J. W.: JAMA 131. 1186, 1946.
— 61. Holley, H. L., Carlson, W. W.: Potassium metabolism in health and disease
N. Y. 1955. — 62. Homola D.: Vnitmi léik. 1. 300, 1951. — 63. Iseri, L. T., McCaughey,
R. S., Alexander L., Boyle, A. J., Myers, G. B.: Am. J. med. Sei. 224. 135, 1952. —
64. Janke, B., Scharpff, D.: D. Med. Wsdhr. 78. 786, 1953. — 65. Joung, J. V., Daugherty,
G. W.: Proc. Staff Meat. Mayo Clin. 31. 357, 1956. — 66. Keating, R. E.. Weichsel-
baum, T. E., Alanis, M., Margraf, H. W., Elman, R.: Surg. 96. 323, 1953. — 67.
Kelemen E.: Orvosi Hetilap 94. 790, 1953. — 68. Keye, J. D.: Circulation 5. 766, 1952.
— 69. Kinsell, L. W., Balch, H. E., Michaels, G. D., Bilisoly, J., Bloomfield, N,,
Fukayama, G., Kipp, E., Olson, F.: Metabolism 2. 421, 1953. — 70. Kleinsorg, H.,
Kriskemper, H. L.: KI. Wschr. 1954. 702. — 71. Knowles, H. C., Kaplan, S. A.: Arch,
int. Med. 92. 189, 1953. — 72. Kreuziger, H,, Asteroth, H., Zip/, K.; Z. Kreislauff. 43.
385, 1954. — 73. Kriskemper,H. L., Kleinsorg, H.: Arch. Exp. Path. u.Pharm. 223.
469, 1954. — 74. Kihimayer, R.: Langenbecks Arch. u. D. Z. Chir. 271. 475, 1952. —
75. Kihns, K.: Z. Kreislauff. 44. 4, 1955. — 76. Kihns, K., Schoen, R.: Schweiz,
med Wsohr. 1957. 365. — 77. Labhart, A., Spuhler, O.: Schweiz, med. Wschr. 1953,
349. — 78. Dans, H. S,, Stein, I. F., Meyer, K. A.: J. intern. Coll. Surg. 17. 34, 1952.
— 79. Larqche, C., Hazard, J.: Semaine Hop. 1954. 3668, — 80. Laszl6 B.: Orvosi
Hetilap 96 1183, 1955. — 81. Ljunggren, H., Luft, R., Sjogren, B.: Am. Heart J. 45.
216, 1953. — 82. Lenzi, F., Caniggia, A.: Schweiz, med. Wschr. 82. 1150, 1952. — 83.
Levine, A. D., Vazifdar, J. P., Lovon, B., Merrill, J. P.: Am. Heart J. 43. 437, 1952.
— 84. Liddle, G. W., Bennett, L. L., Forsham, P. H.: J. Clin. Invest. 32. 1197, 1953.
— 85. Logan, J. S.: Brit. Heart J. 1953, 552. — 86. Lochmann—Peschel, R.: Z. klin.
Med. 152. 281, 1954. — 87. Lown, B., Wyatt, N. F., Crocker, A. T., Goodale, W. T,
Levine, S. A.: Am. Heart J. 45. 589, 1953. — 88. Lown, B.: Adv. Int. Med. 8 125,
1956. — 89. Magyar |.: Acta Phys. 5. Suppl. 28. 1954. — 90. Magyar I., Szatmari E.,
Toth 1.: Orvosi Hetilap 93. 332, 1952. — 91. Marks, L. J., Feit, E.: Arch. Int. Med.
91. 56, 1953. — 92. Martensson, J.: Nord. Med. 49. 56, 1953. — 93. McAllen, P. M.:
Brit H. J. 17. 5 1955. — 94. Mclintyre, P. A.: Bull. Hopkins Hosp. 92. 210, 1953. —*
95. Melrose, D. G., Wilson, A. O.: The Lancet 1953. I. 1266. — 96. Metcoff J., Nakasone,
N., Rance, C. P., Andrews, A., Helmich, M.: J. Clin. Invest. 33. 665. 1954. —e 97.
Metzger, H., Blum, A., Dérot, M.: Bull, et Mém. Soc. Méd. Hop. 67. 1064, 1951. —
98. Metzger, H., Blum, A., Schmidt, C.: Arch. Mal. Coeur 45. 807, 1952. — 99. Mezza-
salma, G., Brentano, C.: Osp. Magg. 41. 353, 1953. — 100. Morgans, M. E., Trotter,
W. R.: The Lancet 1954. |I. 749. — 101. Moore, F. D.: Science 104. 157, 1946. — 102.
Myers, W. P. L., Kirklin, J. W.: Proc. Staff, meet. Mayo Clin. 27. 94, 1952. — 103.

475



Naegeli, H. R.: Hel/vet. med. Acta Suppl. 31. 1953. — 104. O'Brien, G. S., Rockey, J.,
Murphy, Q. R.,, Meek, W. J.: Texas Rep. Bioi. 11. 602, 1953. — 105. Panman, K.:
Nederl. Tijdschr. Geneesk. 1954. 3655. — 106. Pendl, F.: Z. k-lin. Med. 152. 202, 1953.
— 107. Pendl, F.: Myoikardstoffwechsel und Herztherapie. Stuttgart 1954 — 108.
Perera, G. A.: J. Clio. Invest. 32. 633, 1953. — 109. Plattner, H. C.: Le métabolisme
du potassium et ses perturbations. Paris. 1954. — HO. Reiss, E., Stirman, J. A.,
Artz, C. P, Davis, J. H.,, Amspacher, W. H.: JAMA 152, 1309, 1953. — 111. Réthly
E.: Orvosi Hetilap 94. 176, 1953. — 112. Richardson, G. O., Sibley, J. C.: Canad. Med.
Ass. J. 69. 504, 1953. — 113. Sagild, V.: Scand. J. Clin. Labor. Invest. 8. 44, 1956. —
114. Sandring, L.: Sv. Lékartid. 52. 737, 1955. — 115. Scribner, B. H., Burnell, J. M.:
Metabolism 5. 468, 1956. — 116. Sprague, R. G., Power, M. H.: JAMA 151. 970, 1953.
— 117. Stewart, H. J., Smith, J. J., Milhorat, A. T.: Am. J. Med. Sei. 199. 789, 1940.
— 118. Streeten, D. H. P., Vaughan Williams, E. M.: J. of Physiol. 118. 149, 1952
—nm119. Surawicz, B., Lepeschkin, E.: Circulation 8. 801, 1953. — 120. Telo, W.: G. Clin.
Med. 34. 1453, 1953. — 121. Treadwell, C. R., Dury, A.: Proc. Soc. Exper. Biol. a.
Med. 82. 727, 1954. — 122. Vallery—Radot, P., Laroche, C., Hazard, J., Paolaggi, J.,
Truffert, J.: Presse méd. 1953. 1706. — 123. Weller, J. M., Loum, B., Hoigne, R. V.,
Wyatt, N. F., Cristieello, M., Merrill, J. P., Levine, S. A” Circulation 11. 44, 1955
— 124, Williams, H.: Med. J. Austral. 1952. I. 313. — 125. Wysznacka, W.: Filipecki,
S., Osinski, T.: Pol. Tygodn. Lek. 10. 851, 1955.

n 0dnoAKO6H.UK m/ca. d-p H. Kenedu:

OH3HOJIOTH51 H nATOJIOrH5I OEMEHA KAJIMfL

KaJiHO HBaaeTCH aHopraHHiecKHM axeKTpoAHTOM caMoro dojibiuoro KoaimecTBa b op-
raHH3Me, KOTOpblH BhinOAHHCT OCHOBHbie (JlyHKUHH B XOHBHH KJieTOK. BejIKOBbIM H NiRKOreHO-
BbIM CHHTe30M CBH3bIBaeTCH C BHyTpeHHOCTDK) KlieTKH BCcAPACTBUC pa3HHIIbl KOHIlieHTpaTa
HHTpaneajiKMHpHoro h aKCTpauejimoaspHoro KaAHH nponcxoAHTcn SAeierpHHecKoe Hanpnxte-
Hiie. 3Ta KajiHHHaa «darrepHH» pa3pHAHTCH noA BXHHHHEM HepBHoro pa3Apax<eHHTl. (xjieTKa
AenoAxpirayeTCH). CoKpameHHe MHO3HHOBoro Oeaxa npeAiuecTByeTCH H3MeHeHHeM 3apHAa.
BoCCTaHOBHTejlbHbIfi npOUeCC  penOAHpH3aUHH AOCTaBAHET OnHTb B KAETKV HH K3AHH
CBH33HHHH ¢ cjraccjiaTOM. He pa3pemnMii eme CBB3b MexcAy xanneM h aueTHAXoxhhom,
3HaxeHHe ksahh b coxpaneHHH KHCAOTHO-meAOHHoro paBHOBecHH, OTHomeHHe Kanna k Apy-
THVH SAeRTpOAHTaMH H T. IL.

riaToreHe3 paccTpoftcTBa oOMeHa Kanna MOXET npoHcxoAHThen 3 nyTeM: 1. maimecTBo
HHTpauejunoAspHoro h 3KCTpaii,exAioxHpHoro KaAHH He H3MeHHeTen, toabkO npoTiUKeHiie
SKCTpanexjnojiflpHoro npocTpaHCTBa. 2. KoAimecTBo TOTa.ibHoro kbahh (iiHTpa- h sKcrpa-
UeAAKWHpHOr0) He H3MeHeHO, npOHCXQAHTCH AHHy CABH MOKAY KAETKOH H K3AHEM HaxXOA!
HUHVCH BHe KAETKH 3. KoAHHCTBO K3AHH OpraHH3Ma H3MeHfleTCAl: BO3HHKaeTCH  Ae(YHHHT,
hah aKKyMyAHUHH KaAHH.

/liisTy OeAHyio b ksahh opraHii3M MoxceT KOMneHcnpoBaTh b npoaoAxcHTexbHoe BpeMH.
H3 3 nyTH HAymero k rHnoKaASMHH HaOAiOAaeTCH Hanboxee vacTO KapTHiibi boAe3HH co-
npoBOJKAan Ae()HHHTOM KaAHH (pTyTb, yAaAeHHe BOAbi /InaMOKCOM, 2. cj)a3a AnadeTHHecKOH
kombi, AAHTeAbHoe ACHCHiie ¢ ACTH, DOCA, t.e. xcexyAOskhinerawe 3a60AeBaHHH BHAexe-
HHeM nnmeBapHTeAbHOH XIHAKOCTH OnepaiiHH Ha JKHBOTe, H T. A-). npH3H3KH THnOKaASMim:
caadocTh Mbirnu, b THxieAbix CAyranx napaanq h SHepreTHHecKaa — AHHaMimecKan cep-
Aeraax HeAOCTaTOHHOcTb THna XerrAHHa. 3to HBAeHHe He BcerAa conpoBoxcaaeTCH H3MeHe-
HHeM Ha BcerAa conpoBoxtAaeTCH H3MeHeHHeM Ha 3KX. TnaBHOH 3aAaqeé b xeraHUH
HBAHeTCH npOCjlIHXaKTHKa.

riinepKaxsMHx HaOAiOAaeTCH pexce, ho onacHee ieM a€()hhht KaAHH. 3to Bbi3biBaeTcn
cMenbiM, OoAbuiHM AeneHHeM KaAneM, uiokom, THxceAbiM paccTpoftcTBOM BbiAexeiiHH nogei<
H HeAOCTaTOMHOCTbK) HaAnOHeHHHKa. PeAKO AHKBHAHpyeTCH C nOMOHIbIO CMOAbl OOMeHHIOUieH
KaTHOHa, HCKyCCTBeHHOH nOHKH, AH3AH3a HepHTOHHTa. XtoCTOBepuyiO CBH3b ypOBHH KaAHH
CbIBOpOTKH C 3KJ HeAb3H OTMeTHTb. HaHOOAee nOCTOHHHbIM npH3H3KOM Ha 3Kr HBAHeTCH
y3Kan, Bucoxan T-BOAbHa, b 60Aee TnxceAbix caynanx paccTpoftCTBo npoBeAeHHH BO03-
dyxcAeHHH.

HoBbie HccxeAOBaHHH npHBOAHAH neiiHbie AaHHbie k cbh3h cepAeHHofl AexoMnencaunn
H OOMeHa KaAHH, a Takxce qyBCTBHTeABHOCTH K AHHTaAHCa H KaAHH.
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Dr. I. Kenedi, Oberstl. d. San.:
UBER DIE BIOLOGIE UND PATHOLOGIE DES KALIUM-IONENHAUSHALTES

Das Kalium stellt die quantitativ bedeutsamste Elektrolytenmenge des
menschlichen Organismus dar und es spielt im Leben der Zelle eine hervorragende
Rolle. Durch die Eiweiss- und Glykogensynthese wird es an das Zellinnere
gebunden. Infolge des Unterschiedes zwischen dem intra- und extrazellularen’
Gehalt an Kalium kommt es zur elektrischen Spannungsdifferenz, deren Ent-
ladung durch Nervenimpulse geschieht (Depolarisation der Zelle). Der Spannungs-
unterschied geht der Kontraktion des Mpyosineiweisses voran. Durch den Her-
stellungsvorgang der Repolarisation gelangt das an die Phosphate gebundene
Kalium-lon wieder in die Zelle. Ungelost ist noch die Frage des Zusammenhanges
zwischen Kalium und Acetylcholin, die Frage der Bedeutung des Kaliums in der
Aufrechterhaltung des S&ure-Basengleichgewichtes, das Verhaltnis zwischen Ka-
lium_und anderen Elektrolyten u. s. w.

Die Stérung des Kalium-Haushaltes kommt folgendermassen zustande: 1. Die
Menge des intra- und extrazellularen Kaliums bleibt unverandert, bei Anderung
des extrazeliularen Raumes. 2. Bei 'konstanter extra- und intrazeliularen Gesamt-
menge an Kalium kommt es_zur Verschiebung des intra- und extrazelluldren
Kaliumgehaltes. 3 Infolge der Anderung der Gesamtmenge an Kalium kommt es
zum Kaliummangel oder zum Uberschuss.

Der durch kaliumiarme Erndhrung entstandene Kaliummangel kann durch
den Organismus durch léngere Zeit kompensiert werden. Unter den mit Illypo-
kalidmie einhergehenden Zustdnden verdienen die zum Kaliumverlust fihren-
den Erkrankungen am meisten Beachtung (Quecksilber-, Diamox-Diurese, die
zweite Phase des diabetischen Komas, ladnger anhaltende Behandlung mit
ACTH—DOC, Magendarmerkrankungen, die zum bedeutenden Verlust an Ver-
dauungssaften ren, ausgedehnte chirurgische Eingriffe in der Bauchhéhle
u.s.w.). Die Hypokaliamie manifestiert sich durch eine allgemeine, bis zur Léh-
munfq fuhrende Muskelschwéche und durch die eneraetlsch dynamlsche Herz-
insuffizienz nach Hegglin. Sie geht nicht immer mit Ekg-Verdnderungen einher.
Vom Standpunkte der Behandlung steht die Prophylaxe an erster Stelle.

Die Hyperkaliamie kommt viel seltener vor und _ist bedeutend geféhrlicher
als der Kaliummangel. Sie kann kinstlich durch Uberdosierung von Kalium
hervorgerufen werden und kommt spontan beim Schock, bei schweren Nieren-
funktionsstorungen und bei der Nebennierenrindeninsuffizienz vor. lhre Beseiti-
gung gelingt selten durch die Anwendung von Kationaustauschern, durch die
kinstliche Niere oder die peritoneale Dialyse. Es gibt keine sicheren Ekg-Zeichen
fir das Bestehen einer Hyperkalidmie. Am meisten werden schmale, hohe T-Wel-
len .und. in schweren Fallen Reizleitungsstdrungen verschiedener Art beobachtet.

Durch neuere Untersuchungen wurde auf wertvolle Zusammenhéange zwischen
Herzdekompensation und Kaliumhaushalt, sowie zwischen Digitalisempfindlichkeit
und Kalium verwiesen.
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