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Rendszeres osszefoglalo: A kalium jotékony
hatasai

Feng J. He, Graham A. MacGregor

Epidemioldgiai ¢s klinikai tanulmanyok bizonyitjak, hogy a kaliumbevitelnek fontos szerepe
van a vérnyomas szabalyozasaban mind az altalanos népességben, mind a magas
vérnyomasban szenveddk korében (1). A bdséges kaliumbevitelnek a vérnyomasra gyakorolt
hatason kiviil egyéb jotékony hatasai is lehetnek, példaul a stroke kockdzatanak csokkentése
(2—-4), a renalis vascularis, glomerularis és tubularis karosodas kialakulasanak
megakadalyozasa (5), a kalciumkivalasztds mérséklése a vesében (6), a vesekOképzddés
csokkentése (7) €s a csontdemineralizacid (osteoporosis) csokkentése (8—11). Cikkiinkben az
ezekre és a béséges kaliumbevitel egyéb kedvezo hatasaira utald bizonyitékokat targyaljuk.

Osszefoglalas

A kaliumbevitel ndvelése csokkenti a vérnyomast, akar magas volt
eredetileg, akar nem.

A kaliumbevitel novelése €s a natriumbevitel csokkentése additiv hatasu a
vérnyomas mérséklésében.

A bdséges kaliumbevitel csokkenti a stroke kockazatat és megakadalyozza a
vese vascularis, glomerularis és tubularis karosodésat.

A kaliumbevitel novelése csokkenti a vesében a kalciumkivalasztast, ezzel
csokkenti a vesekdvek kockazatat és segit megakadalyozni a
csontdemineralizaciot.
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ritmuszavarok kockazatat ischaemias szivbetegségben, szivelégtelenségben
¢és balkamra-hypertrophiaban.

A kaliumbevitel ndvelése legjobban tobb friss zoldség és gyiimdles
fogyasztasaval érheto el.
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A kalium hatésaival kapcsolatos adatokat Medline-kereséssel, eredeti és 0sszefoglald
kozlemények irodalomjegyzékének attekintésével, valamint az adott teriilet szakértdivel
folytatott megbeszélésekkel szereztiik.

Veérnyomas

Az elektrolitok és a vérnyomas 0sszefiiggését vizsgald, nagy esetszamu, nemzetkdzi
tanulmanyban (Intersalt) kimutattak, hogy a kaliumbevitel (a 24 6rés vizelettel kivalasztott
kaliummennyiség alapjan megitélve) a populaci6é vérnyomasanak jelentds fliggetlen
meghatarozoja. A kaliumbevitel 30-45 mmol-os emelkedése a populacios szisztolés
vérnyomas 2-3 Hgmme-es atlagos csokkenését jelentette (12). Sok klinikai tanulmany igazolta
azt is, hogy a kaliumbevitel novekedése vérnyomascsokkenést eredményez a
hypertoniasoknal, s kisebb mértékben a normalis vérnyomastaknal is (13). A tanulméanyok
tobbségében — a kettés vak vizsgalatok szamara kényelmes — hosszan hat6 kalium-kloridot
hasznaltak (14). A kaliumbevitel fokozasa azonban legjobban a nagy kaliumtartalmu ételek,
kiilondsen friss gyiimdles és zoldség fogyasztasanak novelésével érhetd el (15, 16).

A kaliumbeyvitel és a vérnyomads Osszefliggésével kapcsolatban maradt két eldontetlen kérdés.
Az egyik, hogy a natrium- és kaliumbevitel, amelyeknek ellentétes hatasa van a vérnyomasra,
vajon additiv hatasuak-e, ha a kdliumbevitel n6, a natriumbevitel pedig csokken. Az Intersalt
tanulmany kimutatta, hogy a vérnyomas egyenesen aranyos a natriumbevitellel és — ettdl
fiiggetleniil — forditottan aranyos a kaliumbevitellel. Néhany kisebb esetszamu klinikai
tanulmanyban arr6l szamoltak be, hogy a kaliumbevitel ndvelésének kisebb hatdsa volt a
vérnyomasra, ha a natriumbevitelt el6zoleg mérsékelték. A hypertonia felszamolasanak
étrendi lehetdségeivel foglalkoz6 tanulmanyban viszont, amelyben a zoldség- és
gylimolcsfogyasztas novelése révén a kaliumbevitelt napi 37 mmol-rél 71 mmol-ra emelték, a
vérnyomas nagyfokl esését észlelték annak ellenére, hogy a natriumbevitelt az eldre
meghatarozott napi 130 mmol-os alacsony értéken tartottak (15). Ugyanez a munkacsoport
egy nemrégiben kozolt tanulmanyban egyértelmii additiv hatast mutatott ki a kaliumbevitel
emelése és a natriumbevitel csokkentése kozott (17).

A masik eldontetlen kérdés, hogy a kéalium-kloridnak erdsebb vagy gyengébb hatasa van-e a
vérnyomasra, mint mas kaliumsoknak. A zoldségekben és gylimdlcsokben a klorid helyett
inkabb foszfat, szulfat, citrat formajaban, illetve sokféle szerves anionnal (igy proteinekkel)
kapcsolodva fordul el a kalium. Az étrendet vizsgalo tanulmany (15) és a kalium-kloridos
klinikai tanulmanyok (13) 0sszehasonlitasa azonban azt mutatja, hogy a fokozott z6ldség- és
gyiimdlcsbevitellel elért vérnyomascsokkenés hasonlo a fokozott kalium-klorid-bevitellel
tapasztalthoz.

Stroke

A stroke 6 kockazati tényezdje a magas vérnyomas. Mivel a fokozott kaliumbevitel ezt
csokkenti, nehéz megitélni, hogy a kalium stroke-ra gyakorolt hatasait mennyiben kozvetiti a
vérnyomas, illetve azok menynyiben kdszonhetdek a kalium esetleges kozvetlen hatdsanak.
Patkéanykisérletek soran azt talaltak, hogy a béséges kaliumbevitel a stroke okozta pusztulas



nagymérvii csokkenését okozta még akkor is, ha a boséges és az alacsony kaliumbevitelii
allatok vérnyomasértékei pontosan illeszkedtek (18).

Egy 12 éves prospektiv tanulmanyban Khaw és Barrett-Connor 859 férfi és n6 korében azt
talaltak, hogy a napi kaliumbevitel 10 mmol-os emelése a stroke miatti haldlozas 40%-0s
csOkkenését vonta maga utan (2). Ez az 6sszefliggés fiiggetlen volt az egyéb étrendi
valtozoktol €s az egyéb ismert carciovascularis kockazati tényezoktol, igy a vérnyomastol is.
Két tjabb, joval nagyobb esetszamu tanulmany [az egyikben 43 738 amerikai férfi
egészségligyi szakembert (3), a masikban 85 764 amerikai apolonét (4) vizsgaltak] azt mutatta
ki, hogy a kaliumbevitel novelésével csokken a stroke kockéazata. Lényeges, hogy ez a valasz
dozisfiiggd volt (1. abra) (3).
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1. abra. Kaliumbevitel és korrigalt stroke-kockazat nyolc éven at kdvetett, 4075 éves amerikai férfi (43 738 £6)
korében. A kockazatot az életkor, a teljes energiabevitel, a dohanyzas, az alkoholfogyasztas, a
hypertoniaanamnézis, a hypercholesterinaemia-anamnézis, a myocardialis infarktus 65 éves kor el6tti
eléfordulasa (a sziildknél), a foglalkozas, valamint a 20-as percentilisek szerinti testtomegindex és a fizikai
aktivitas szerint korrigaltuk (3).

Tobb prospektiv epidemioldgiai tanulmény szerint a fokozott zoldség- és gyiimolcsfogyasztas
véd a stroke ellen (19, 20). A Framingham-tanulmanyban, amelyben 832 kézépkoru férfit
kovettek 20 éven at, a napi hdromszori, megnovekedett zoldség- és gylimolcsfogyasztas az
Osszes stroke kockazatanak 22%-os csokkenését eredményezte, s ez fliggetlen volt a
vérnyomastol (19). Az amerikai egészségiigyi szakemberek és az apolondk kovetéses
tanulmanyai is azt mutattak, hogy a z6ldségnek és gylimolcsnek jelentds véddhatasa van az
ischaemids stroke ellen (20). Mindezekben a tanulmanyokban nehéz szétvalasztani a kalium
hatasat a zoldségben és gylimdlcsben 1€vo egyeb tapanyagokétdl, példaul a rostétdl és az
antioxidansokétol. Az allatkisérletek és a human epidemioldgiai tanulméanyok egyiittesen
mégis egyértelmiien arra utalnak, hogy a bdséges kaliumbevitel oGnmagaban is jelentds a
stroke kockéazatanak csokkentésében, s lehetséges, hogy ez az additiv hatéas részben fiiggetlen
a kalium vérnyomadsra kifejtett hatasatol.



Vesekarosodas

Hypertonids patkanyokon végzett kisérletekben kimutattdk, hogy a béséges kaliumbevitel — a
vérnyomastol fiiggetleniil — megakadalyozza a vese vascularis, glomerularis és tubularis
karosodasat (5, 18). Emberben nincs kdzvetlen bizonyiték arra, hogy a kalium védene a
hypertonidban vagy vesebetegségben kialakuld, renalis arteriolaris €s tubularis laesiok ellen.
Ha ez igy volna, kiilondsen nagy jelent6sége lenne az afro-amerikaiaknal, akik korében
altalaban alacsony a kaliumbevitel €s nagy a hypertonids veseelégtelenség prevalencidja.

Hypercalciuria, veseko és osteoporosis

A fokozott kaliumbevitel csokkenti a vesében a kalciumkivalasztast és pozitivva valik a
kalciumegyensuly (6, 21). A bdséges kaliumbevitel ezért szerepet kaphat a hypercalciuria
kezelésében. Tizenegy idiopathias hypercalciuriaban szenvedd gyermeket kaliummal kezeltek
kalium-citrat (két beteg), kalium-glukonat (egy beteg), kalium-klorid (hét beteg), illetve
bdséges kaliumot tartalmaz6 étrend formdjaban (egy beteg), s két hét utdn valamennyiiiknél
szignifikansan csokkent a vizelet kalcium-kreatinin aranya (6). A kalciumkivalasztas
csOkkentése révén a boséges kaliumbevitel mérsékelheti a vesekdképzddés kockazatat is (7).

Ha a fokozott kaliumbevitel csokkenti a kalciumkivalasztast €s pozitiv kalciumegyenstlyt
okoz, ez hosszu tdvon a csonttdmeg novekedésével jarhat. A lumbalis gerinc és femurnyak
asvanyianyag-stiriségérol 994 egészséges, 4549 éves, premenopauzas nd kozremiikodésével
megallapitottak, hogy értéke a kdliumbevitel aranyaban nétt (2. abra) (8). Egy masik
tanulmanyban (62 egészséges, 4555 éves nd) azt talaltak, hogy a fokozott kaliumbevitel
nemcsak nagyobb csonttomeggel jar, hanem csdkkent piridinolin- és dezoxipiridinolin-
kivalasztassal is (9). Tizennyolc posztmenopauzas nének 18 napon keresztiil adott kalium-
bikarbonat hatasara csokkent a kalcium- és hidroxiprolin-kivalasztas a vesében és nott a
szérum osteocalcin-koncentracidja, amely a csontreabszorpcid csokkenését és a
csontképzddés sebességének novekedését jelzi (10).
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2. abra. A csont asvanyianyag-siiriségének atlagos novekedése a 25 percentiles felosztasban abrazolt, energiara
korrigalt kaliumbevitel fiiggvényében. Engedéllyel kozolve (8).

A kalciumkivalasztas a vizeletben kozvetleniil fligg a natriumbeviteltdl, és befolyasolja a sav-
bazis homeosztazis is. Hogy megkiséreljék tisztazni a kalium, natrium és a kisérd anionok
0nall6 hatasait, Lemann és munkatarsai 6sszehasonlitottak a kalium-klorid, kalium-
bikarbonat, natrium-klorid és natrium-bikarbonat adasdnak (90 mmol/nap) hatasat
meghatarozott metabolikus étrendet tartd 10 egészséges feln6ttnél (21). Mindegyik szert négy
napon at adtak véletlen sorrendben. A kalium-klorid és kdlium-bikarbonat csokkentésének
hatésait is tanulmanyoztak nyolc személynél. A kalciumkivalasztas a kalium-bikarbonat
hatasara csokkent a legnagyobb mértékben, de a kalium-klorid az ¢hezési vizeletkalcium-
kreatinin ardnyt is szignifikdnsan csokkentette. A natrium-bikarbonat nem befolyasolta a
kalciumkivalasztast, mig a natrium-klorid fokozta. A kalium-klorid és -bikarbonat
csokkentése a kalciumkivalasztas és az ¢hezési vizeletkalcium-kreatinin arany hasonld
mértékli emelkedését okozta. Ezek az eredmények azt mutatjak, hogy a kdliumnak 6néllo
hatasa van a vizelet-kalciumkivalasztasra, és a kalium-bikarbonatnak erdsebb a hatasa, mint a



kalium-kloridé. A kalium-bikarbonat-bevitel emelésének és a natriumbevitel egyideji
csokkentésének valdsziniileg additiv hatasa lenne.

Glikozintolerancia

Gliikézintolerancia alakulhat ki olyan klinikai kériilmények kozott, amikor stlyos
hypokalaemia van megbomlott kdliumegyensuly (példaul primer vagy szekunder
aldoszteronizmus) mellett (22), vagy tartos diuretikumkezelés utan (23). A kivaltd ok
megsziintetése vagy a kaliumbevitel novelése altalaban enyhiti a gliikozintoleranciat. A
kalium gliikdztoleranciaban jatszott szerepéhez szolgaltat bizonyitékokat az a tanulmany is,
amelyben egészséges embereket kaliumszegény étrenden tartottak (40 mmol/nap) (24). A
szignifikans csokkenése kovetkezett be, amely maga utan vonta a metabolizalt gliikdz
mennyiségének ¢€s a tartds hyperglykaemiara adott plazma-inzulinvéalasznak a csokkenését.
Egy masik tanulmanyban, amelyben kaliumcseréld gyantat alkalmaztak a kaliumegyensuly
csOkkentésére, a résztvevok intravénas gliikkoztolerancia-tesztje szignifikdnsan romlott, amit a
kaliumhiany korrigalasaval helyre lehetett allitani (25).

Egy prospektiv epidemioldgiai tanulmanyban 84 360 amerikai nd allapotat kdvették hat éven
at és kimutattak, hogy boséges kaliumbevitel mellett csokken a 2-es tipust diabetes
kialakuldsanak kockézata (26). Az elhizott ndk korében a forditott ardny kisebb mértékii volt.

Nem megfeleld beallitas mellett diabetes mellitusban a gliik6z okozta ozmotikus diuresis
hatéséra a szervezet kaliumraktarai jelentds veszteséget szenvednek, de hypokalaemia
altalaban nem alakul ki. S6t, néhany kisebb esetszdmu tanulmany szerint a diabetesben
gyakori az atmeneti hyperkalaemia, kiilonosen gliikkozterhelés utan, mert mind a plazma
hyperosmolaritasa, mind az inzulinhidny akadalyozza a kalium belépését a sejtekbe (27).
Amikor viszont inzulint kap a beteg, hypokalaemia alakulhat ki, igy diabeteses
ketoacidosisban stlyos hypokalaemia fejlédhet ki, ha a kaliumraktarakat alaposan fel nem
toltjiik. Nem talaltunk olyan kontrollos tanulmanyt, amely azt vizsgalta volna, hogy a
kaliumbevitel ndvelése milyen hatassal van a diabeteses betegek antidiabetikum-, illetve
inzulinsziikségletére.

Szivritmuszavarok

Az intracellularis és extracellularis kalium viszonya fontos szerepet jatszik a sziv
ingeriiletvezetd szovete elektrofizioldgiai tulajdonsagainak meghatarozasaban. A
hypokalaemia elhtizddo repolarizaciot okozhat, amely a ,,torsade de points” (életveszélyes
kamrai arrhythmia) koroki tényezdje, kiillonosen az ischaemias szivbetegségben,
szivelégtelenségben, balkamra-hypertrophidban szenvedd betegeknél. A szérum
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QT-szindrémaban (28).

Kimutattak, hogy magas vérnyomasos betegeknél a nem kaliummegtakaritd diuretikumok
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tobb kockazati tényez0 visszaszoritasat célzé tanulmanyban, amelyben 1403 diuretikumot



szedd hypertonids férfi vett részt, a szérumkalium minden 1 mmol/l-es csokkenése a kamrai
ritmuszavar gyakorisaganak 28%-os novekedését vonta maga utan (29). A Medical Research
Council enyhe hypertoniaval foglalkoz6 tanulmanya szintén kimutatta, hogy a kamrai
extraszisztolék szama szignifikansan emelkedik a tartdsan thiazid diuretikumot szedd betegek
korében a placebot szedokhoz képest (30). Mas tanulmanyokban viszont nem talaltak
Osszefliggést a szeérumkaliumszint €s a kamrai arrhythmiak kozott diuretikumot szedo
hypertonias betegeknél. Az eltéré eredmények hatterében valdsziniileg a kis esetszam, illetve
a tanulményok tervezésében, a résztvevok jellemzdiben, a résztvevok cardiovascularis
allapotaban, a hypokalaemia fokaban, valamint a diuretikumok dézisaban, fajtajaban és
adasanak id6tartamaban mutatkozo kiilonbségek allnak.

A diuretikum altal kivaltott kamrai ritmuszavar kockazata nagyobb a szervi szivbetegségben
szenvedod iddsebb betegek esetében, és azoknal, akik tartdosan szednek nagy doézisu
diuretikumot. A kozelmultban végzett tanulmanyok a kis dézist vizhajtokra
Osszpontositottak, amelyekrdl kimutattdk, hogy csaknem ugyanolyan hatdsosan csokkentik a
vérnyomast, mint a nagy dozisuak, de kevésbé befolyasoljak az elektrolit-, szénhidrat- és
lipidkoncentraciot (31).

A szivelégtelenségben szenveddk kaliumegyensulya gyakran zavart. Ennek oka részben lehet
a vizhajtoé hatasa, részben viszont a renin-angiotenzin rendszer aktivalodasa szekunder
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normalizalasa képes a kamrai arrhythmidk frekvenciajat és komplexitasat csokkenteni, ezzel
esetleg megakadalyozva a hirtelen szivhalalt. Lehetséges, hogy az angiotenzinkonvertald
enzim (ACE) gatléinak az a kedvez0 hatdsa, hogy csokkentik az arrhythmias halalozast
szivelégtelenségben, részben annak tudhat6 be, hogy ilyenkor emelkedik a
szérumkaliumszint; s hogy a kdliumnak ebben szerepe lehet, azt az is alatdmasztja, hogy a kis
dozisu spironolacton is csdkkenti a hirtelen szivhalal gyakorisagat szivelégtelenségben (32).
Szerepet jatszhatnak azonban mas mechanizmusok is, példaul az aldoszteron
kollagénképzésre gyakorolt hatasdnak gatlasa.

Sziiletett egy olyan javaslat, hogy a congestiv szivelégtelenségben szenveddk rutinszeriien
kapjanak kaliumpotlast, kaliummegtakarit6 diuretikumot vagy ACE-gatlot, még akkor is, ha a
kezdeti kaliumértekiik normalis (4,0 mmol/l) (33, 34). A kaliumhianyos betegek koziil soknak
magnéziumhianya is van, ezért ndluk a megbomlott egyenstly és az ezzel jar6d arrhythmiak
helyreéllitdsdhoz a kaliumon kiviil magnéziumra is sziikség van.

A legtobb tanulményban a hypokalaemiat a csak a szérum vagy plazma
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abbdl adodik, hogy a kalium belép a sejtekbe, de a szervezetnek nincs kaliumvesztesége.
Tart6s hypokalaemidban azonban (példaul tartos diuretikumkezelés soran) a szervezet hosszu
1d6n at kaliumot veszit, ezért csokken a teljes test kaliumtartalma. Klinikailag nehéz
elkiiloniteni a teljestest-, a szérum- €s az intracellularis kaliumszint zavarait. Ettdl fliggetlentil
fontos fenntartani az intracellularis és extracellularis kaliumgradienst, amely a nyugalmi
membranpotencidl elsédleges meghatarozoja. Az intracellularis-extracellularis kaliumarany
kicsiny valtozasai nagy mértékben befolyasoljak a szivben az ingerképzést és -vezetést; ezen
valtozasok egyik meghatarozdja a kaliumbevitel.



Van-e a tulzott kaliumbevitelnek karos hatasa?

Rendes koriilmények kozott a kaliumegyensulyt preciz élettani mechanizmusok tartjak fenn
ugy, hogy a kaliumkivalasztast a -felvételhez igazitjak foképpen a vese, de a gyomor-bél
traktus révén is. A nagy mennyiségben bevitt kalium is gyorsan kivalasztédik, mikdzben a
plazma kaliumkoncentracioja csak minimalisan emelkedik. Bizonyos koriilmények kozott,
példaul sulyos vesebetegségben karosodhat a vese kaliumkivélasztd képessége. A szérum
kaliumkoncentracioja azonban altalaban csak akkor emelkedik 5,5 mmol/l f6l¢, ha a
vesefunkcio tobb mint 90%-a kiesik, és a glomerulusfiltracios rata kisebb, mint 20 ml/perc. A
plazmakaliumnak vannak azonban mas fontos meghatarozé tényezoi is, elsdsorban a natrium-
kalium ATP-4z, a hidrogénion-egyensuly, a plazma ozmotikus nyomasa, valamint a plazma
inzulin-, adrenalin-, noradrenalin- és aldoszteronkoncentracidja (35). Amikor ezek a
szabalyozé mechanizmusok tonkremennek vagy karosodnak, hyperkalaemia alakul ki,
kiilonosen karosodott vesefunkcioji betegekben. Ilyen esetekben a nagy mértéki
kaliumbevitel stilyosbithatja a hyperkalaemiat, bar leginkdbb az intravénas kaliumadas a
veszélyes.

Osszefoglalas

A multban az emberek kevés natriumot (<10 mmol/nap) és sok kaliumot (>200 mmol/nap)
tartalmazo étrenden éltek. A kaliumtartalmatol megfosztott, feldolgozott ételek ndvekvo
fogyasztasaval €s a zoldség- és gyiimdlcsfogyasztds visszaszorulasaval azonban csdkkent a
kaliumbevitel. A legtobb nyugati orszdgban az atlagos kaliumfogyasztas ma mintegy 70
mmol/nap (23). Mint azt az el6zdekben vazoltuk, a kdliumbevitel novelése a népesség
vérnyomasanak csokkenését vonja maga utan, és mas kedvezo hatésai is lehetnek.
Populacidszinten kedvezd lenne a kaliumbevitel ndvekedése, s ezt a legjobban tobb zoldség €s
gylimolcs fogyasztasaval lehet elérni, melynek egyéb kedvezd hatésai is vannak az egészségre
nézve.

Koszonettel tartozunk John Camm professzornak €s dr. Naab Al-Saadynak a szivritmuszavarokkal kapcsolatos
hasznos hozzaszolasaikért.
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