
Hyponatraemia

Hyponatraemiának a szérum 135 mmol/l-nél alacso-
nyabb Na+-koncentrációját nevezzük. Amennyiben
dokumentáltan 48 órán belül alakul ki, akut ionzavar-
ról van szó. Ez az időtartam túl rövid ahhoz, hogy a
központi idegrendszer a hipotóniás környezethez alkal-
mazkodjék, ezért a sejtek felé szabadvíz-áramlás törté-
nik, agyoedemát okozva. Tünetként középsúlyos eset-
ben hányinger, fejfájás és zavartság lép fel, súlyos eset-
ben hányás, keringési-légzési elégtelenség, görcsro-
ham, mély szomnolencia vagy kóma (Glasgow Coma
Scale ≤ 8) észlelhető. Súlyos tünetekkel járó, akut
hyponatraemia léphet fel nem megfelelő folyadékpót-
lás mellett maratoni és ultrafutókban (izzadás és ex-
ceszszív folyadékbevitel), heveny vízmérgezés kap-
csán, kábítószer- (Extasy)- túladagolásban, valamint
bizonyos posztoperatív állapotokban. A differenciáldi-

agnosztika a jellegzetes klinikai helyzet felismerésével
egyértelműen elvégezhető és azonnali kezelés végzen-
dő. Heveny, neurológiai tünetekkel járó hyponatraemia
esetén 100 ml 3%-os NaCl tízpercenként adott, 2-3-
szor ismételhető bolus infúziója a Na+-szint gyors
emelkedéséhez és a tünetek megszűnéséhez vezet.1 A
korrekció mértéke optimálisan 4–6 mmol/l az első 6
órában, és nem haladja meg a napi 8–10 mmol/l-t. A
3%-os NaCl oldat elkészítéséhez 100 ml fiziológiás
sóoldathoz 30 ml 10%-os NaCl-ot kell adnunk. 

A 48 órán túl vagy ismeretlen ideje fennálló hypo-
natraemia krónikusnak tekintendő; a mindennapos bel-
gyógyászati osztályos gyakorlatban szinte mindig e
formával találkozunk. Krónikus hyponatraemia esetén
még a 125 mmol/l alatti Na+-szint sem jár feltétlenül
súlyos tünetekkel: szédülékenység, fokozódó gyenge-
ség, rosszabb mozgáskoordináció, ismételt elesések,
esetleg tudatzavar észlelhető a betegeknél. 
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A differenciáldiagnosztika első lépéseként érdemes
a beteg gyógyszeres kezelését kellő alapossággal –
akár az EESZT-ben felírt és kiváltott gyógyszerek
átnézésével vagy a gyógyszeres dobozok elővételével
– áttekinteni. A tiazid vagy tiazidszerű (indapamid)
vízhajtók használata a krónikus hyponatraemia egyik
leggyakoribb oka; ezek a gyógyszerek a nephron hígí-
tó szegmentumának gátlásával okozzák a szabadvíz
túlzott visszatartását. Különösen idős, sovány nőbete-
gekben gyakori e gyógyszer-mellékhatás, amely a ké-
szítmény felfüggesztését követően néhány nap alatt
megszűnik (és a gyógyszer esetleges ismételt szedése
kapcsán újra fellép). Fontos, hogy a betegek és az őket
gyógyszerrel rendszeresen ellátó háziorvos kollégák
figyelmét is felhívjuk arra, hogy ha tiazid vagy indapa-
mid mellett hyponatraemia lépett fel, a továbbiakban
kerüljék e gyógyszercsoportot, kombinált készítmé-
nyek összetevőjeként is! A tiazidokkal ellentétben a

kacsdiuretikumok jellemzően nem okoznak mellékha-
tásként hyponatraemiát, mert e gyógyszerek hatására –
a víz nélküli NaCl-visszaszívás gátlása miatt – a me-
dullaris interstitium hígul, és emiatt az ADH hatékony-
sága csökken. A tiazidokhoz képest ritkábban carba-
mazepin, SSRI-k vagy ciklofoszfamid szedése mellett
is felléphet hyponatraemia. 

A rutin laborparaméterek áttekintésekor a hyponat-
raemia további lehetséges okai azonosíthatók. Jelentős
hyperglykaemia esetén transzlokációs mechanizmussal
a plazmaglükóz minden 3,5 mmol/l-es emelkedése a
szérumnátriumszint 1 mmol/l-es csökkenését okozza.
Súlyos hypertrigliceridaemia vagy nagyon magas össz-
fehérjeszint (pl. myeloma multiplex) esetén a plazma
szilárd fázisa a szokásos 6–8%-nál több, ezért a plaz-
mában mért Na+-koncentráció alacsony lesz; ez a pseu-
dohyponatraemia állapota. Amennyiben a hyponatrae-
miás beteg GFR-je 15 ml/perc/1,73 m2 alatti érték, az
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1. ábra. A krónikus hyponatraemia differenciáldiagnosztikája
Rövidítések: SIADH – inadekvát ADH-szekréciós szindróma, GFR – glomeruláris filtrációs ráta
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ionzavar oka a veseelégtelenség lehet. Ez esetben eleve
kis mennyiségű ultrafiltrátum éri el a nephronok hígító
szegmentumait, korlátozva a szabadvíz-kiválasztást. 

A hyponatraemiás betegek fizikális vizsgálata során
a volumenháztartás megítélése kulcsfontosságú lépés
(1. ábra). Hypervolaemia – jelentős perifériás oedema,
ascites – esetén legtöbbször súlyos szívelégtelenség
vagy májcirrhosis áll az ionzavar hátterében. E kórké-
pekben az effektív artériás vérvolumen csökkenése fo-
kozott ADH-szekréciót és szabadvíz-visszatartást
okoz. Hypovolaemiás betegekben a volumen- és só-
vesztés történhet a vesén vagy a gyomor-bélrendszeren
keresztül. A normális vesefunkcióval rendelkező, tiazi-
dot nem szedő, euvolaemiás betegek hyponatraemiájá-
nak leggyakoribb oka az inadekvát ADH-szekréciós
szindróma (SIADH). Hátterében többnyire tüdőbeteg-
ségek, daganatos megbetegedés vagy a központi ideg-
rendszer betegségei állnak. Idősekben ismeretlen
okból is kialakulhat. A SIADH diagnózisát megerősíti
az alacsony szérum nátriumszint ellenére magas vize-
letozmolalitás (> 300 mOsm/l), az alacsony szérum
húgysav- és ureakoncentráció valamint a magas (>
12%) frakcionált húgysavkiválasztás.2 SIADH mellett
szól az is, ha a páciens alacsony szérum nátriumszint-
je izotóniás sóoldat infúzióját követően nem emelke-
dik, hanem tovább csökken. Euvolaemiás betegekben a
hyponatraemia ritkább oka lehet a sok folyadék- és ala-
csony energiatartalmú diéta (pl. sör potománia) vagy a
primer polydipsia. Ezekben az állapotokban a vizelet oz-
molalitása jellemzően igen alacsony (<100 mOsm/l).
Ugyancsak megfigyelhető hyponatraemia súlyos hypo-
thyreosisban vagy glükokortikoid-hiány esetén – eze-
ket a kórképeket a SIADH-tól endokrin laboratóriumi
vizsgálatokkal különíthetjük el.

Diagnosztikánk megerősíthető a vizelet nátrium-
koncentrációjának mérésével. A magas, 40 mmol/l fe-
letti érték idült veseelégtelenségben, túlzott vízhajtó-
használat esetén, primer vagy szekunder mellékvese-
kéreg-elégtelenségben, valamint SIADH mellett ész-
lelhető. Az alacsony, 25 mmol/l alatti érték hányás
vagy hasmenés okozta hyponatraemiára, szívelégtelen-
ségre vagy májzsugorra jellemző. 

Krónikus hyponatraemiában az ionzavar túl gyors
rendezése a környezet felé történő szabadvízáramlás és
a következményes ozmotikus demielinizáció miatt neu-
rológiai károsodáshoz vezethet. Súlyos esetben kezdet-
ben generalizált encephalopathia lép fel, majd 2–6 nap
múlva magatartászavar, agyidegbénulás, és akár kvad-
riplégiáig fokozódó gyengeség jelentkezik. A hyponat-
raemia túl gyors rendezése kapcsán kialakuló ozmoti-
kus demielinizáció kockázata belgyógyászati osztályon
az alkoholistákban, az alultáplált betegekben, az idős,
tiaziddal kezelt nőbetegekben és az extrém hyponatrae-
mia (Na+ <105 mmol/l) miatt kezelt páciensekben a
legnagyobb. Mindezt figyelembe véve 3%-os sóoldatot
csak súlyos tünetekkel (pl. súlyos tudatzavarral, kon-
vulzióval) járó, vagy 120 mmol/l alatti nátriumkon-
centrációval jellemezhető ionzavar esetén alkalmaz-

zunk! A korrekció mértéke az első 24 órában lehetőleg
ne haladja meg a 8 mmol/l-t! A gyorsan reverzíbilis hy-
ponatraemia vagy az ozmotikus demielinizáció foko-
zott kockázata esetén (1. táblázat) dezmopresszin egyi-
dejű adagolásával (1-2 mcg 6–8 óránként sc. injekció-
ban) lassítható a nátriumszint emelkedése. Dezmopresz-
szin alkalmazása túlzott szabadvízbevitel kockázata
esetén – pl. pszichogén polydipsiában –, volumenter-
heléshez társuló hyponatraemiában, illetve SIADH-
ban kerülendő. Oedemával társuló súlyos hyponatrae-
miás betegekben az elektrolitmentes vízdiuresis foko-
zása céljából a 3%-os NaCl oldat mellé iv. furosemid
adása javasolt.3

A klinikai gyakorlatban sokszor látott, izotóniás
NaCl infúzió súlyos hyponatraemiában több szempont-
ból is ellenjavallt. Valódi hypovolaemia esetén az
ADH-szekréció gyors eliminációjához és hirtelen sza-
badvíz-diuresishez vezet, megnövelve a túl gyors ion-
korrekció és az ozmotikus demielinizáció kockázatát.
Hypervolaemiás állapotokban minimális nátriumszint-
emelkedést okoz, ugyanakkor súlyosbítja az oedemát,
SIADH esetén pedig a hyponatraemiát tovább fokozza.
Kivételt a hemodinamikai instabilitást okozó intravas-
cularis hypovolaemia jelent – ekkor az izotóniás NaCl-
dal történő gyors volumenpótlás szüksége felülírja a
nátriumkoncentráció túl gyors emelkedésének kocká-
zatát. 

Enyhe hyponatraemiában a nátriumszint öncélú
emelését megcélzó kezelés nem javallt. Az enyhe tüne-
tekkel járó, középsúlyos hyponatraemia esetén általá-
nos ellátási elvként fogalmazható meg az ionzavart
okozó gyógyszerek elhagyása, illetve kerülése, az ion-
zavart okozó alapbetegség kezelése és a szabadvízbe-
vitel mérséklése. Krónikus SIADH esetén a szigorú
folyadékmegszorítás (<800 ml/nap) mellett a sózás
(NaCl tabletta) és kis adag kacsdiuretikum javíthatja a
nátriumszintet. A folyadékmegszorítás eredménytelen-
ségére utal, ha a vizeletozmolalitás nem csökkenthető
500 mOsm/l alá vagy a vizeletmennyiség kevesebb, mint
1500 ml/nap. Terápiarezisztens esetben a vazopresz-
szin-antagonista vaptánok – Magyarországon egyedi

1. táblázat. Az ozmotikus demielinizáció kockázatát fokozó
állapotok

A Na+-koncentráció gyors autokorrekciója
fiziológiás só infúziója volumenhiány esetén
glükokortikoid adása mellékvesekéreg-elégtelenségben
gyógyszer (tiazid, carbamazepin, dezmopresszin) felfüggesztése
SIADH-ot kiváltó betegség gyógyulása

Na+-koncentráció ≤ 105 mmol/l
malnutritio
alkoholizmus
hypokalaemia
krónikus májbetegség
hypoxia
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importként beszerezhető gyógyszerek – alkalmazha-
tók, kórházi körülmények közt történő gyógyszer-beál-
lítást követően.

Hypernatraemia

Hypernatraemiáról beszélünk, amikor a szérumnátri-
umszint meghaladja a 145 mmol/l-t. Oka a belgyógyá-
szati osztályos gyakorlatban leggyakrabban az iatrogén
sóterhelés. Ennek veszélye a rossz általános állapotú,
oedemás, ágyhoz kötött és szomjukat maguktól csilla-
pítani nem képes betegekben a leginkább kifejezett. A
volumenhiány megelőzése vagy mérséklése céljából
adott nagy mennyiségű izotóniás sóoldat és az oedema
mérséklésére irányuló kacsdiuretikum-kezelés együt-
tes alkalmazása kapcsán a vizelet koncentrálóképessé-
ge csökken, az elektrolitmentes vízdiuresis nő és a szé-
rum nátriumszint megemelkedik.

Hypernatraemia ritkábban fokozott szabadvízvesz-
tés következtében is kialakulhat. Fokozott szabadvíz-
vesztés jellemzi a diabetes insipidusos betegeket, ám
megtartott szomjúságérzés és biztosított folyadékhoz-
záférés mellett e betegek inkább nem válnak hypernat-
raemiássá. Folyadékmegszorítás vagy társuló csökkent
szomjúságérzés esetén viszont kifejezett, tünetes hy-
pernatraemia léphet fel. Ugyancsak fokozott szabad-
vízvesztés miatt alakul ki hypernatraemia ozmotikus
eredetű hasmenés (pl. laktulóz túladagolása), profúz
hányás, verejtékezés vagy a heveny vesekárosodás ol-
dódásánál tapasztalt ureadiurézis kapcsán. 

A hypernatraemia oka a beteg kórtörténete, pana-
szai és fizikális vizsgálata alapján az esetek többségé-
ben egyértelmű. A tisztázatlan okú ionzavar differenci-
áldiagnosztikájában a vizeletozmolalitás és a vizelet
nátriumkoncentrációjának meghatározás segít (2. áb-
ra). A szérumozmolalitásnál alacsonyabb vizeletozmo-
lalitás jellemzi a centrális vagy a nephrogen diabetes
insipidust. 300 és 600 mOsm/l közti vizeletozmolalitás
esetén diabetes insipidus mellett ozmotikus diuresis

merül fel lehetőségként. Ez utóbbira kell gondolnunk,
ha a vizelettel történő ozmolexkréció az élettani 600–
900 mOsmol/nap helyett meghaladja az 1000 mOsmol/
napot. Magas (>600 mOsm/l) a vizeletozmolalitás
gasztrointesztinális vagy perspirációs folyadékvesztés,
valamint infundálás kapcsán fellépő sóterhelés esetén.
Az extrarenalis folyadékvesztés alacsony (<25 mmol/l)
vizelet Na-koncentrációval, a sóterhelés igen magas
(>100 mmol/l) vizelet Na-koncentrációval társul.4

Akut hypernatraemiában a szérum nátriumszint kö-
zel normális tartományba csökkentése a cél, lehetőleg
24 órán belül. 5%-os glükózoldat 3–6 ml/kg/óra sebes-
séggel infundálva várhatóan rendezi az ionzavart. Az
infundálás során a szérum nátriumszint ellenőrzése 2-3
óránként szükséges. 145 mmol/l-es nátriumszintet el-
érve az infúzió sebessége 1 ml/kg/órára csökkentendő.
Krónikus hypernatraemia esetén a nátriumszint csök-
kentése lehetőleg ne haladja meg a 10–12 mmol/napot.
Ugyancsak 5%-os glükózoldat infúziója javallt, átlagos
testtömegű páciensnél 100 ml/óra sebességgel; perzisz-
táló folyadékvesztés esetén a folyadékpótlás sebessé-
gét növelni kell.5

Hypokalaemia

Ha a szérumkáliumszint 3,5 mmol/l alá csökken, hypo-
kalaemia áll fenn. A 3,0 mmol/l feletti káliumszint csak
ritkán válik tünetessé, de pl. digitalis szedése vagy ala-
csony magnéziumszint mellett már enyhe hypokalae-
mia esetén is felléphet szívritmuszavar. A 2,5 mmol/l
alatti káliumszint jellegzetes tünete az izomgyengeség,
mely kezdetben az alsó végtagokat érinti és fokozato-
san progrediál a törzsizomzat és a felső végtagok irá-
nyába. Súlyos esetben a légzőizmok gyengesége miatt
légzési elégtelenség léphet fel. Az izmok vérellátásá-
nak csökkenése következtében izomgörcsök jelentkez-
nek, és akár rhabdomyolysis is kialakulhat. A gyomor-
bél rendszeri simaizomzat csökkent működése ileus-
nak megfelelő klinikai képet okoz. Az ionzavar válto-

2. ábra. A hypernatraemia differenciáldiagnosztikája



zatos szívritmuszavart (supraventricularis vagy ventri-
cularis extrasystole, bradycardia, pitvari, junkcionális
vagy kamrai tachycardia, AV-blokk) okozhat. A tartós
hypokalaemia csökkenti a vesék koncentrálóképessé-
gét és hozzájárulhat metabolikus alkalózis fenntartásá-
hoz is. 

A hypokalaemiát a belgyógyászati gyakorlatban
többnyire gastrointestinalis vagy vesén keresztül törté-
nő káliumvesztés, ritkábban fokozott intracelluláris
transzlokáció okozza (2. táblázat). A gastrointestinalis
folyadékvesztés – hasmenés, hányás – és a hypokalae-
mia közti ok-okozati kapcsolatot a vizelet kálium- és
kloridszintjének meghatározásával támaszthatjuk alá.
Hasmenés okozta hypokalaemiában a vizelettel történő
káliumürítés alacsony, jellemzően <15 mmol/nap. Há-
nyás vagy nasogastricus szondán át történő folyadék-
vesztés esetén a vizelettel naponta több mint 15 mmol
kálium ürül (minthogy a káliumvesztés főként a meta-
bolikus alkalózis renális kompenzációjának következ-
ménye), ugyanakkor a kloridürítés 20 mmol/nap alatt
marad.

A vesén keresztül történő káliumvesztés vízhajtó-
mellékhatás vagy fokozott mineralokortikoidhatás
következménye. A renalis káliumvesztés feltétele,
hogy a mineralokortikoidhatás és a distalis nephron-
szakaszok megfelelő folyadékáramlása együttesen áll-
janak fenn, ha az egyik csökken (pl. volumenhiányos
állapotban fokozott aldoszteronhatás érvényesül, ám a
distalis nephronszakaszok folyadékáramlása ala-
csony), hypokalaemia nem alakul ki. A hypokalaemiás
beteg gyógyszerelésnek áttekintése (acetazolamid,
kacsdiuretikum vagy tiazid diuretikum használata) és a
vizelettel történő magas kálium- (> 15 mmol/nap) és
kloridürítés (> 20 mmol/nap) vízhajtó okozta hypoka-
laemiát valószínűsít. A hypokalaemiához társuló –
gyakran rezisztens – hypertonia a fokozott mineralo-
kortikoidhatás jellemzője, leggyakrabban elsődleges
hyperaldosteronismus, ritkán látszólagos mineralokor-
tikoid-túlsúly vagy Cushing-szindróma okozza. E kór-
képek diagnosztikája és elkülönítése endokrin cent-
rumban végzett laboratóriumi vizsgálatokkal lehetsé-
ges. A renalis sóvesztés ritkább okai közé tartoznak a

herediter sóvesztő nephropathiák, amelyekre alacsony-
normális vérnyomással élő és káliumpótlás ellenére is
tünetes hypokalaemiás fiatal betegekben gondoljunk.
E kórképekben vízhajtószedés nélkül észlelhetjük a
fokozott vízhajtó-hatást: Bartter-szindrómában mintha
nagy mennyiségű kacsdiuretikumot, Gitelman-szind-
rómában mintha nagy mennyiségű tiazidot szedne a
páciens. Előbbiben a társuló hypercalciuria és nephro-
calcinosis, utóbbiban a hypocalciuria és a hypomagne-
siaemia erősítheti meg feltételezésünket; a biztos diag-
nózist genetikai vizsgálat adja meg.6

A káliumvesztés okozta hypokalaemia kezelése el-
ső lépésben káliumpótlással történik. A redistribúció
okozta hypokalaemiában, súlyos tünetek esetén ugyan-
csak indokolt a káliumpótlás, az ionzavar kiváltó oká-
nak tranziens mivolta ugyanakkor óvatosságra int: az
ok megszűntével a kálium kiáramlik a sejtekből és ká-
liumpótlás mellett akár hyperkalaemiát is előidézhe-
tünk. Amennyiben a redistribúció oka a fokozott szim-
patikus aktivitás, a redistribúció okozta hypokalaemia
nem szelektív béta-blokkoló adásával korrigálható. Hy-
pomagnesiaemia fennállása esetén a hypokalaemia
csak magnéziumpótlást követően reagál jól a kálium-
pótlásra. A hypokalaemia súlyosságától függően napi
20–80 mmol kálium pótlása szükséges, kálium-klorid
formájában (A Magyarországon forgalomban lévő Ká-
lium R tabletta 13,3 mmol, a Kaldyum kapszula 8
mmol káliumot tartalmaz). Kálium-citrátot metaboli-
kus acidózissal együtt járó hypokalaemia esetén alkal-
mazzunk! Vese eredetű káliumvesztés esetén kálium-
spóroló vízhajtó – a magyar klinikai gyakorlatban első-
sorban spironolacton vagy eplerenon – alkalmazása jön
szóba. Súlyos renalis káliumvesztés esetén NSAID-
típusú gyógyszerek alkalmazása is felmerül a kálium-
pótlás és a káliumspóroló vízhajtók adása mellett.7

Hyperkalaemia

Hyperkalaemia áll fenn, amennyiben a szérumkálium-
szint meghaladja az 5,2–5,5 mmol/l-t. Az ionzavar sú-
lyos formájában (>7 mmol/l szérumkáliumszint ese-
tén) jellegzetes tünet az izomgyengeség, amely kezdet-

ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNYEK 275

2. táblázat. A hypokalaemia leggyakoribb okai

Fokozott káliumvesztés
gyomor-béltraktusban: hányás, hasmenés, túlzott hashajtóhasználat
vesén keresztül: vízhajtóabúzus (kacsdiuretikum, tiazid típusú vízhajtó, acetazolamid)

mineralokortikoid-túltermelés (elsôdleges)
renalis tubularis acidózis 
hypomagnesiaemia
herediter sóvesztô nephropathiák

Fokozott intracelluláris káliumfelvétel
magas extracelluláris pH (alkalózis)
inzulinhatás
béta-adrenerg aktivitás
hypokalaemiás periodikus paralízis



ben az alsó végtagokban jelentkezik és fokozatosan
halad a felső végtagok és a törzs izmai irányába. Gyak-
ran észlelhetők a szív ingerképzési és -vezetési zavarai,
hirtelen szívhalál is felléphet. Hyperkalaemia esetén
jellegzetes EKG-eltérések jelentkezhetnek: a QT sza-
kasz megrövidülése és a csúcsos T-hullámok már eny-
he ionzavar mellett is megjelenhetnek, a PR-szakasz
megnyúlása, a QRS kiszélesedése, valamint a P-hul-
lám eltűnése és a QRS sinushullámmá történő további
kiszélesedése a súlyos hyperkalaemia jelzői. Az EKG-
eltérések gyakrabban fordulnak elő hirtelen kezdetű
hyperkalaemia esetén, és előjelezhetik az ionzavar kar-
diális szövődményeit, ám nem feltétlenül korrelálnak
az ionzavar mértékével – néha súlyos hyperkalaemia
ellenére normális az EKG-kép. Tartósan fennálló hy-
perkalaemia esetén csökken a vese savkiválasztó ké-
pessége, ezért táruló laboratóriumi eltérésként metabo-
likus acidózis észlelhető. 

A tünetek, EKG-eltérések és az ionzavarra hajla-
mosító kórállapotok nélkül észlelt, súlyos hyperkalae-
mia fel kell, hogy vesse pseudohyperkalaemia lehető-
ségét: ez esetben a sejtekből a kálium a vérminta levé-
tele során, vagy azt követően kerül a szérumba. A vér-
vétel helyes technikával történő megismétlése, és en-
nek kapcsán már normális szérumkáliumszint észlelé-
se erősíti meg a diagnózist. 

Hevenyen kialakuló hyperkalaemiát általában ak-
kor észlelünk, ha a magas káliumkoncentrációjú intr-
acelluláris térből fokozott mértékben jut ki a kálium az
extracelluláris térbe (3. és 4. táblázat). Ez lehet szöve-
ti sérülés, pl. trauma vagy tumorlízis szindróma követ-
kezménye, de okozhatja kezeletlen vagy alulkezelt dia-
betesben az inzulinhiány és a hiperozmolaritás együt-
tes fennállása is. A nem szelektív béta-blokkolók mel-
lett fellépő vagy az izommunka hatására kialakuló hy-
perkalaemia általában enyhe és átmeneti jellegű, sú-
lyossá és tünetessé csak más, heveny vagy krónikus hy-
perkalaemiát kiváltó tényező együttes fennállása ese-
tén válik. 

Az ismeretlen ideje fennálló vagy krónikus hyper-
kalaemiát többnyire a vesén keresztül történő kálium-
kiválasztás csökkenése okozza (3. táblázat). A hyper-
kalaemiához társuló súlyos azotaemia esetén az elégte-
len glomeruláris filtráció magyarázza az ionzavart. A
csökkent effektív artériás volumennel járó állapotok-
ban a gyűjtőcsatornák alacsony nátrium- és vízterhelé-
se miatt a tubuláris káliumszekréció válik elégtelenné.
Aldoszteronhiány esetén vagy gátolt aldoszteronhatás
mellett ugyancsak az elégtelen tubuláris káliumszekré-
ció vezet hyperkalaemiához. Számos gyógyszer csök-
kentheti az aldoszteron szintézisét vagy gátolhatja an-
nak hatását, ezért a hyperkalaemiás beteg gyógyszere-
lésének felmérése alapvető fontosságú. A RAS-gátló
készítmények, a NSAID-ok, a kalcineurin-inhibitorok
és a káliumspóroló vízhajtók egyaránt emelik a szérum
káliumszintjét. Jellegzetes klinikai tünetek (alacsony
vérnyomás, fáradékonyság, étvágytalanság, hányinger-
hányás, hiperpigmentáció) fennállása esetén primer hy-
padrenia irányában végzendők további vizsgálatok. A
diabeteses nephropathia vagy a krónikus tubulointers-
ticiális nephritis hyporeninaemiás hypoaldosteronis-
mus kapcsán vezethet hyperkalaemiához. A napi 150
mmol-nál több kálium táplálékkal történő bevitele
egészséges személyekben ritkán okoz hyperkalaemiát,
mivel a veseműködés és a káliumkiválasztás gyorsan
alkalmazkodik a fokozott bevitelhez. A vese korláto-
zott káliumexkréciós kapacitása esetén ugyanakkor a
fokozott diétás káliumbevitel a hyperkalaemia súlyos-
bodását idézheti elő.8

A hyperkalaemia sürgősségi kezelésének indikáció-
it és a kezelés lehetőségeit az 4. és 5. táblázat foglalja
össze. A sürgősségi ellátásban az egyik terápiás cél a
kálium kardiális hatásának ellensúlyozása, a malignus
ritmuszavarok megelőzése. E célból intravénás kalci-
um-glükonát adandó, EKG-ellenőrzés mellett. A kalci-
um hatása a beadását követően perceken belül már ész-
lelhető, és 30–60 percen át kitart. Változatlanul fennál-
ló EKG-eltérés esetén a kezelés ismételhető. Tilos kal-
ciumot alkalmazni digitáliszmérgezés esetén, és sem-
miképp se adjuk együtt nátrium-bikarbonáttal! A szé-
rumkáliumszint csökkentése leggyorsabban a kálium
sejtbe történő áramlását serkentő készítményekkel ér-
hető el. Humán inzulin és 10% glükóz infúziója 10–20
percen belül mérsékli a szérum káliumszintjét, és a ha-
tás 4–6 órán át fennáll. Jelentős hyperglykaemia esetén
a glükóz adása kerülendő. A káliumionok sejtbe törté-
nő áramlása a H+-ionok extracelluláris pufferelésével
is elősegíthető, e célból nátrium-bikarbonát adható int-
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3. táblázat. A hyperkalaemia leggyakoribb oka

Csökkent káliumexkréció
veseelégtelenség (GFR <15 ml/perc/1,73 m2)
gyógyszermellékhatás: RAS-gátló készítmények

NSAID-ok
kalcineurin-inhibitorok
káliumspóroló vízhajtók

hyporeninaemiás hypoaldosteronismus 
primer hypadrenia

Fokozott káliumkiáramlás a sejtekbôl
inzulinhiány
metabolikus acidózis
jelentôs sejtszétesés (pl. tumorlysis, rhabdomyolysis)
béta-blokkolók
izommunka
hyperkalaemiás periodikus paralízis

4. táblázat. A hyperkalaemia sürgôsségi ellátásának javallatai

izomgyengeség/paralysis
a szív ingerületvezetési vagy ritmuszavara
a szérumkáliumszint > 6,5 mmol/l
a szérumkáliumszint > 5,5 mmol/l + veseelégtelenség ± heveny,

sejtszéteséssel járó állapot



ravénás infúzió formájában. E kezelést elsősorban me-
tabolikus acidózissal társuló hyperkalaemia esetén al-
kalmazzuk, és a káliumcsökkentő hatást csak 4–6 órá-
val az infúziót követően várjuk! Ugyancsak órák alatt
gátolhatjuk a kálium felszívódását a gyomor-béltrak-
tusból, vagy serkenthetjük eliminációját a vesén ke-
resztül. Előbbi célból Magyarországon a nátrium-po-
lisztirén-szulfonát (Resonium) elérhető, amely per os
vagy csapvízben feloldva rectalisan is adható készít-
mény. A kezelés súlyos mellékhatása lehet a bélfal nec-
rosisa, ezért bélbetegségekben ellenjavallt. A kation-
cserélő patiromer és nátrium-cirkónium-cikloszilikát ha-
zánkban egyelőre nem forgalmazott készítmények. A
kálium kiürülését a szervezetből kacsdiuretikumokkal
segíthetjük elő. Veseelégtelenség és terápiarefrakter hy-
perkalaemia együttes fennállása esetén akut műveseke-
zelés indikált.9

Az enyhe hyperkalaemia kezelésében és a visszaté-
rő ionzavar megelőzésében a diétás tanácsadás és a
gyógyszeres kezelés optimalizálása egyaránt fontos.
Az aszalt gyümölcsök, az olajos magvak, egyes zöld-
ségek (spenót, paradicsom, brokkoli, sárgarépa, karfi-
ol), déligyümölcsök (banán, kivi, narancs) a burgonya
és a vörös húsok káliumban gazdag élelmiszerek, ezért
mértékkel fogyasztandók. Volumentúlsúllyal járó álla-
potokban és krónikus vesebetegekben a kacsdiuretiku-
mok és a tiazid típusú vízhajtók alkalmazása tartósan
elősegíti a kálium vesén keresztüli eliminációját. Bár
Magyarországon bevett gyakorlat, a nemzetközi iroda-
lom szerint a nátrium-polisztirén-szulfonát rendszeres
használata a lehetséges súlyos gyomor-bél rendszeri
szövődmények miatt inkább kerülendő. A morbiditásra
és mortalitásra gyakorolt kedvező hatásuk miatt a
RAS-gátlókat lehetőleg ne tagadjuk meg a szívelégte-
len vagy krónikus vesebeteg páciensektől! Csak akkor
ne indítsunk újonnan RAS-gátló kezelést, ha optimális
étrend és gyógyszeres kezelés ellenére a szérumkáli-
umszint 5,5 mmol/l felett marad, és csak akkor függesz-
szük fel a RAS-gátlást, ha a szérumkáliumszint a 6,0
mmol/l-t meghaladja.10
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5. táblázat. A hyperkalaemia sürgôsségi ellátásai

Adagolás Hatás kezdete Hatásmechanizmus

kalcium-glükonát 500–1000 mg (5–10 ml) iv. 2 perc alatt 1–3 perc kardiális toxicitás antagonizálása

inzulin (± glükóz) 10 E humán inzulin ± 250 ml 10% glükóz 10–20 perc kálium felvétele az intracelluláris térbe 

infúzió iv. >2 óra kálium felvétele az intracelluláris térbe az extracelluláris 

glükózoldatban iv. 1-2 óra alatt H+-ok pufferelése során

furosemid 20–40 mg iv. bolus inj. órák fokozott káliumkiválasztás a vizelettel

nátrium-polisztirén- 15–30 g (1-2 evôkanál) per os/50 g órák Na-K csere a gyomor-bél traktusban

szulfonát 150 ml csapvízben per rectum


