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(Iz Internog odjela Opée bolnice Rijeka I11
sef prof. dr. S. Novak)

Klini¢ki zna¢aj poremeinja metabolizma kalija
(povodom slu€aja hiperkalijemije)
Dr. B. ANTONIN

U okviru sloZenog procesa mijene vode i elektrolita
posebno Enje‘sto pripada kaliju. Novije spoznaje o ulo-
zl i znafenju ovog najvaznijeg stani¢nog elektrolita
su tekovina moderne medicine. Mnoga pitanja u vezi
sa prometom kalija nisu dovolino osvijetljena. Treba
imati na umu da jedna pejava kao rezultat poremetnje
metabolizma moZze biti uzrokovana brojnim i raznim
faktorima te je stoga tesko izdvojiti samo jedan faktor
i smatrati ga jedinstvenim uzrokom. Prohlematika ka-
lija prelazi okvir jedne odredene medicinske struke.
Ne samo iz teoreiskih mego i iz sasvim praktiéno-tera-
Pi-jskih razloga poremecaji metabolizma kalija jednako
interesiraju interniste kao i kirurge i pedijatre.

Danas se zna, iz eksperimentalnog i klinitkog isku-
stva, da tezi poremeéaji u prometu kalija u smisht
hipo- ili hiperkalijemije mogu uzrokovati ne samo
neke viSe manje definirane sindrome, nego da mogn
biti neposredni uzrok smrti. Tek zadnjih nekoliko go-
dina je kalij postao realni faktor kojim ratuna lijeénik
u svom dijagnostickom i terapijskom radu u dobro
uredenoj bolnici ili klinici. Nedostatak tekuéine i elek-
trolita kod raznih oboljenja u internoj medicini i ki-
rurgiji nametao je problem mnadoknade istih n svrhn
poboljSanja uspjeha lijeGenja i smanjenja mortaliteta.
Pojam metaboli¢ke smrti uéinio se opravdanim jer se
njime htjelo oznaéiti one nerijetke slutajeve smrti kojih
se neposredni uzrok nije mogao objasniti poznatim
nam faktorima.

Patofizioloija i klinika kalija. Kalij je glavni in-
tracelularni kation. Raéuna se da je od ukupme koli-
&ine kojom organizam raspolaze cko 98% depomirano
u stanici a svega 2% u ekstracelularnom prostoru, Ka-
lif zauzima 24 staniénih baza dok ostatak &ine magne-
zij, kalcij i matrij. Koncentracija kalija u intracelu-
larnoj tekuéini iznosi oko 115 mEq na litru dok ga u
extracelularnom prostoru ima oko 60 mEq (7). Smatra
se da energetski procesi u stanici uvietuju ovu razliku
u koncentraciji iako osmotske snage nastoje da je iz-
mjene. Kalij je neophodno potreban stanici za odria-
nje mjene optimalne osmotske koncentracije no u su-
§tini njegova funkcija je malo poznata. Staro je isku-
stvo fiziologa (sjetimo se pokusa sa Zabljim srcem
u prehrambenoj tekuéini) i klinicara da kalij steji u
vezi sa neuro-muskularnom podraZljivosti i sposobno-
sti kontrakecije misiéa. Pred 100 god. je Cavaré
(1835 god.) opisao familijarnu periodiénu paralizu, bo-
lest koja se o&ituje napadima periodiéne kljenuti. Istom
ju je Aitken (1937 g) objasnio pomjeranjem extrace-
lularnog (serumskog) kalija m stanice. Osnovni uzrok
tako nastaloj serumskoj hipokalijemiji je ostac ne-
poznat no uspjelo je kupirati napadaj davanjem kalija.
OpaZanja o kaliju u tom razdoblju se uglavnom odno-
se na ekstracelularni kalij. No tek zadnjih godina, od
1945. god. na ovamo, se pofinje ukazivati na vaZnost
stani¢nog ikalija. Tome .doprinosi novi, dinamitki
aspekt ma funkeiju permeabiliteta stani¢ne membrane.
Zahvaljujuéi upotrebi wmjetnih radioaktivnih izotopa
u studiju metabolizma, pokazalo se da elekiroliti mogu
prelaziti iz stanice m okolno tkivo i obrnuto. Ako sta-
nica gubi kalij. moZe ga zamjeniti natrij. glavni eksira-
celularni kation (iako ne i funkecionalno). Darow (1)

citira iz literature sluajeve proljeva gdje su gubici
kalija prema3ivali ukupnu koli¢imu ekstracelularnog
kalija pa se moglo predmjevati da jedan dio potjece 1z
samih stanica. Kalij u stanici nije &vrsto fiksiran osim
u kostima i eritrocitima kojih je sastavmi a_norganskl
dio i gdje se sporo i teSko moze izmjenjivati.

Cini se da je najvaznija uloga kalija u funkeiji
stvaranja, provodenja podrazaja i:kontralfclje sréamog
misiéa. Uzbudenje, aktivacija stanice vrdi se periodi-
tkom promjenom permeabilnosti stanitne membrane
te izlaskom kalija iz stanice u ekstracelularni prostor.
Predmjeva se da njegov ion sudjeluje u simtezi ace-
tilholina koji prilikom ulaska u stamicu uvjetuje Erslo-
badanje i pretverbu potencijalne hemijske energije u
miokardu. U fazi depolarizacije kada stanica, zami-
Sljena kao metaboli¢ka baterija, gubi svoje ele!(hlfing
naboje, kalij izlazi iz stanice a natrij ulazi. U sljedecoj
fazi repolarizacije kalij se vraa u stanicu uz 121_&1
natrija (3). To normalno odvijanje mijene ele]_ctfohta
uyjetovano je razlikom u koncentraciji unutar i izvan
stanice kao i stanjem propustljivosti staniéne membra-
ne. Nesrazmjerni pad ili porast koncentracije elekiro-
lita u ckstracelularnom prostoru moZe poremetiti odvi-
janje energetskih procesa u stamici. Porast koncentra-
cife ekstracelularnog kalija ée ometati izlaz kalija iz
stanice i tako usporiti fazn depolarizacije a ubrzati
repolavizaciju. Efekt natrija je obrnut. Ako nema do-
voljno kalija stanje kontrakecije mifi¢a se produZava,
elektriéna sistola traje dulje. Predmjeva se da akto-
miozin, protein nosioc svojstva kontrakcije misica tre-
ba kalij. Ove pojave energetske insuficijencije se mogu
olitovati u eletrokardiogramu. S obzirom na asimila-
ciju Seéera, potroSnju kisika i ekonomicnost rada srca
kalij se pridruzuje ostaklim pozitivnim faktorima sréa-
ne energetike kao $to su vagus, insulin, acetilholin, B
vitamin i t. d.

Kao sastavni dio eritrocita kalij je jedan od fakto-
ra hematopoeze. Zasijeca i u metabolizam bjelancevina
i ugljikohidrata.

Kalija ima dovoljne u animalnoj i biljnoj hrani,
narotito n krumpiru, voéu, mljekn i kruhu. Dnevna
potreba organizma iznosi oko 3 grama. Medutim se
smatra da koliéina od 050 gr. dnevno moze biti do-
voljna za odraslog dok su u fazi rasta potrebe orga-
nizma za kalijem veée. Glavni put ekskrecije je re-
nalni. '0Od ukupnog izluéivanja se oko 90% izluéi uri-
nom a 10% fecesom. Manje koligine su u slini (oko
20 mEq) i znoju {oko 6 mEq) lit. Imade ga u svim pro-
bavnim sckovima, naro¢ito u zZeluéanom (oko 9,2 mEq).
Bubreg ga neprekidno luéi ali ima sposobnost da ga
konzervira n organizmu da se odrzi normokalijemija
koja varira od 16 do 25 mg % ili 41 do 5.6 mEq na
litrn. (Termin miliekvivalent je uveden po Gambleu
a omogufuje preciznije tumadenje elekirolitskih odno-
sa jer se ion moze zamjeniti za don u miliekvivalenti-
ma, a ne u miligramima). Miliekvivalent se izraCunava

mg na lit.
atomska tezina

nu ga ima 20 do 60 mEq a u patoloSkim prilikama vre-
dnosti variraju od 5 do 166 mEq. Kalij se u glomeru-

prema formuli mEq — X valenca. U uri-
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lima filtrira no izgleda da ga i tubuli mogu direktno
lugiti. Smanjenje diureze do anurije moze dovesti do
hiperkalijemije, obrnuto stalno luenje bez dovoljnog
primanja do deficita. Medutim nije sigurno da je spo-
sobnost regulacije bubrega autohtono svojstvo tog or-
gana. Zna se da adrenalni kortikoidi bitno uplivisu na
funkeiju reapsorpeije kalija u tubulima I reda u tom
smislu da ju spreéavaju dok imaju obrnuti efeki na
natrij. Zato sstress« sa hipersekrecijom kortikoida do-
vodi do hipokalijemije i retencije natrija. Pri tom mogu
bubrezi biti intakini. Ali &injenica je da se u fiziolo-
skim okolnostima odrZava koncentracija kalija u krwi
stalnom dok ne zataje mehanizmi regulacije. Starva-
cija, visoko febrilna stanja, nopée svi procesi vezani sa
razgradnjom staniéne bjelanfevine te oslobadanjem
intracelularnog kalija ne moraju se odraziti znaéajni-
jim i trajnijim porastom niveoa kalija u serumu ako
je bubreg m stanju da suvidak izluéi. Isto tako kad or-
ganizam #treba vi¥e kalija za regeneraciju staniénih
proteina kojih je neophodni sastavni dio, bubreg ga
manje luci.

Na koji na&in organizam gubi kalij? Prema Blacku
(1) postoji principjelno metaboligki i primarno renalni
naéin gubitka kalija. Poveeani katabolizam stanice do-
vodi do prelaza staniénog kalija u ekstracelularni pro-
stor i mameée bubregu zadatak da suviSak izluéi. To
je metabolieki gubitak. S druge strane ako bubreg
usljed primarnog oitecenja izluéi previse kalija na taj
renalni gubitak se nadovezuje metabolitki jer se tako
nastali ekstracelularni deficit nadoknaduje kalijem iz
stanice. Smatra se da su poremeéaji mijene kalija koji
se manifestiraju klini¢kim i laboratorijskim testovima
uvjetovani nivoom kalija u serumu mo postavlja se pi-
tanje 5ta je sa intracelularnim kalijem. Jedna od naj-
veéih teskoéa u studiju mijene kalija u organizmu je
u ¢imjenici da je kalij u stamici vrlo slabo pristupadan
tako da se mora iz koncentracije u serumn indirektno
zakljudivati na staniéni kalij. Medutim ovo zakljudi-
vanje nije dovoljno sigurno. Izgleda da kod sernmske
hiperkalijemije postoji staniéni suficit osobito ako je
ona znatnija. Medutim serumska hipokalijemija moze
biti praéena poviSenom koneentracijom kalija u stanici
tako da ukupna koliina u organizmu bude saduvana
(familijarna periodi¢na kljenut). S druge strane mnor-
mokalijemija ne iskljuduje staniéni deficit na kaliju.
Stoga neki autori (7) daZe da se iz hipo- ili hiperkali-
jemije moze dobiti samo grubi uvid u patofizioloki
proces koji je u sustini slabo poznat. Ne treba zabora-
viti da je serumski kalij samo dio totalnog ekstracdelu-
larnog kalija.

Osim spomenutih regulatora postoje i centralno
nervni regulatori. Tako se u eksperimentu unistenjem
thalamus opticusa dobila hiperkalijemifa i hipokalce-
mija. (9)

Tabela I.

HIPERKALIJEMIJA

. Per os — per injekcionem
. Kron. nephritis (acidoza, anurija)
. Dehidracija
. Celularna destrukcija
{hemoliza)
(katabolizam)
(febrilitet)
(crush sindrom)
5. Morb., Addisomi
6. Diabetiéna koma
7.»Shock«

L L =
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HIPOKALIJEMITA

1. Kron. gladovanje

2. Povraéanje i proljevi

Kron. nephritis (potassium loosing nephritis)
Diureza nakon anurije

Cushing sindrom

ACTH 1 kortison

Zivina diuretika

Terapija diabetiéne kome

Forsirane infuzije glukoze

10. Postoperativna stanja.

e@NSVE W

Razmotrimo sada grupe oboljenja i klini¢ke sindro-
me koji mogu biti pradeni znatnijim poremetnjama u
prometu kalija.

Intoksikacija s kalijem kod peroralnog uzimanja ve-
¢ih doza ili per injekcionem rijetko dolazi u praksi.
Ona se izvodi u eksperimentu. Moramo pretpostaviti da
ée ova nastupiti osobito ako zataje mehanizmi regula-
cije u prvom redu bubreg. Kroni¢ni nefritis osobito u
terminalnoj fazi praéen je hiperkalijemijom (uz hi-
perfosfatemiju i hipokaleemiju). Kod anurije, ma ka-
kve geneze, intoksikacija kalijem moZe biti neposredni
razlog smrti. Nadalje, acidoza pogoduje hiperkalije-
miji jer poveéava razgradnju staniénih proteina i time
oslobada veée koli¢ine intracelularnog kalija u ekstra-
celularni prostor. Tada kalij moZe doseéi u serumu
vrednosti od preko 40 mg % ili preko 10 mEqg na lit.

Kod opée dehidracije stanica gubi uz tekuéinu i
kalij. Visina talko nastale serumske hiperkalijemije ovi-
si o funkeiji bubrega. Stavise dehidracija sa zmatnijim
gubitkom kalija znojenjem i proljevima moZe dati se-
rumsku hipokalijemiju. Nadalje, idezintegracija sta-
ni¢ne protoplazme bilo kog unzroka, (katabolizam, jaka
hemoliza, crush sindrom i1 t . d.) dovedi do porasta
koncentracije u ekstracelularnom prostoru. Medutim or-
ganizam moZe do izvjesne granice zadrZati sposobnost
da sam izbalansira poremetnju.

Morbus Addisoni je klasi¢ni primjer hormonalno
uvjetovane hiperkalijemije. Diabeti¢na acidoza uvje-
tuje porast serumskog kalija razgradnjom proteina.
To je osobito izraZeno u komi dok u fazi kad postoji
poliurija kalij u serumu moZe biti normalan ili ¢ak
snien. Sok moZe biti praéen retencijom kalija radi
pojacanog katabolizma stanice i pada filtarcionog tla-
ka u bubrezima. Anoksemija tome pogoduje jer mije-
nja permeabilitet staniéne membrane za elektrolite. (7)

Stanja sa hipokalijemijom su praktiéno vaZnija jer
su CeSéa. Kod kroniénog gladovanja postoji faktor ne-
primanja u hrani te razgradnje vlastite supstance. Spo-
sobnost hubrega da ¢uva kalij ide vjerojatno do izvje-
sne granice. Povraéanje i proljevi tezeg stepena mogu
dovesti do hipokalijemije radi guhitka kalija probav-
nim sekretom. Smetnje resorpeije kalija (ileus, perifo-
nitis, crijevne fistule) mogu imati istu posljedicu. No
s druge strane hipokalijemija moze prouzroéiti para-
litieki ileus. Darow je pokazao da miSiéi djece umrle
od proljeva sadrze kalija za 40% manje od normale.
Ukazao je i na praktiénu va¥nost: od 53 djece tretirane
konvencionalnom terapijom 17 ih je nmrlo dok od 50
tretiranth s Kal. kloridom je umrlo tek 3. U Mar-
tin-ovoj seriji od sto slufajeva sa hipokalijemijom su
81% imali bolest gastrointestinalnog trakta (1).

Farber (7) je opisao posebnu formu kron. nefritisa
sa hipokalijemijom t. zv. potassium loosing mephritis.
Istu posljedien mogu imati znatnija ofteéenja tubu-
larnog aparata. Forsiranje dinreze nakon anurije moze
u jeduoj fazi dovesti do pada kalija u serumu. Ceste i
obilne infuzije glukoze mogu imati istu posljedicu bilo



da razreduju ekstracelularni prostor i pojatavaju di-
urezu ili pak stimuliraju ludenje insulina koji snizuje
kalij u serumu.

Hipokalijemija spada u neZeljene pojave u toku li-
jetenja s ACTH i kortisonom, a praéena je retencijom
natrija, Nadalje Zivina diuretika kod dugotrajne upo-
treébe ometaju reapsorpciju kalija u tubulima sto moZe
dovesti do pojacanog izludivanja urinom. Holer i dru-
gi (2) su opisali hipokalijemiju kao komplikaciju u
toku suzbijanja diabetiténe acidoze. Uloga kalija u me-
tabolizmu ugljikohidrata se vidi n tome 3to se kalij
deponira tamo gdje se sintetizira glikogen. Zato insulin
snizuje serumski kalij a infuzije glukoze na spomenuti
naéin pogoduju tome. Otuda se preporuéa nadopuna
terapije diabeti¢ne acidoze. (2)

Prema Blacku hipokalijemija kod postoperativnih
stanja moze imati slozenu genezu. Uz faktor neprima-
nja hrane postoji poviSeni stamiéni katabolizam te de-
strukcija stanice. U jednoj kratkoj poéetnoj fazi kalij
moZze biti poviSen osobito kod popratne lezije bubrega.
Medutim bubreg nije u stanju da saduva kalij jer je
pod stimulacijom adrenalnih kortikoida koji se poja-
céano lu€e (»stresse) i sprefavaju reapsorpoiju u itu-
bulima.

Klini¢ka slika, laboratorijski festopi i terapija.

Autori se slazu da se dijagnoza hipo- ili hiperkalije-
mije prema klini¢koj slici temelji uglavnom na impre-
siji (1, 4, 5) .Osnovna bolest moZe prekriti simptome
ovih poremetnja. MiSi¢na slabost do kljenuti sa are-
fleksijom su klasi¢ni simptomi hipokalijemije. Uz to
apatija, dispneja, distenzija abdomena, povraéanje, za-
tajivanje srca i1 t. d. Za hiperkalijemiju su karakteri-
stiéni ukoéenost ekstremiteta, gréevi, konvulzije, nemir,
bradikardija, aritmija, periferni kolaps. Povifen kalij
kod uremi¢nih stanja je uz sniZen kaleij uzroéno ve-
zan sa nastankom fibrilarnih trzaja midiéa i hiper-
refleksijom. Ali ko moZe za sve nabrojene simptome,
tako €este kod raznih bolesti, decidirano tvrditi da su
uzrokovani kalijem, A bilo bi vrlo nezgodmno zapodi-
njati terapiju korekeije (ta uostalom moze biti riskan-
tna) na osnovu samog utiska. Poznavanje grupe obo-
ljenja kod kojih dolazi do ovih poremetnja moZe osna-
ziti ntisak ali taj treba provjeriti na objektivan madcin.
Zakljutno se moZe reéi da klinitka slika nije oStro
definirana.

Hemijska analiza kalija u serumu moZe dati do-
nekle uvid u aktuelno stanje poremetnje. Medutim i
takva ocjena moze biti od relativnog znacenja ako se
ne uzmu u obziy i ostali fakiori kao na pr. stupanj
razredenosti il gustoée ekstracclularne tekuéine, vo-
lumen krvi, acido-bazi¢na ravnoteza (alkaloza pogo-
duje hipokalijemiji) manjak ili suviSak ostalih elektro-
lita i t. d. Nadalje i fizioloZki nivo kalija u serumu
znatno varira. Tome treba dodati spomenute tedkoée sa
kalijem n stanici. Postoji moguénost da se u tu svrhu
upotrebi umjetni izotop K 42. Istu svrhu bi imao pe-
roralni test kalija gdje bi se iz koli¢ine izlucenog moglo
zakljuéiti na staniéni deficit no sve je to u fazi ispi-
tivanja. Black smatra da se analizom kalija u migiéu
i eritrocitu ne moZe dobiti rezultat koji bi kliniéki
koristio.

To su razlozi da veéina autora pretpostavlja vrlo
osjetljivu FKG analizu hemijskoj. Neki drze (4) da
EKG promjene grubo slijede nivo kalija u serumu i
preferiraju hemijski naéin odredivanja. Zato im se &ini
sema EKG promjena po Darowu i Hartmanu idealizi-
rana (vidi sl. 1). EKG promjene kod hiperkalijemije
su markatnije nego kod hipokalijemije. Tipi¢ni visoki
T val sa relativno uskom bazom je jedan od prvih
FKG simptoma hiperkalijemije. Kod veéih porasta se-

rumskog kalija dolazi do smetnja u provodnom atrio-
ventrikularnom a zatim intraventrikularnom sistemu
(niski i profireni QRS kompleks) sa event. nestankom
P vala (aurikularna paraliza). Hipokalijemija je ka-
rakierizirana spustanjem spojnice i inverzijom T vala.
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SI 1. Sematski prikaz EKG promjena.
Lijevo: hiperkalijemija.
Desno: hipokalijemija. OznaCene su vrijednosti
. serumskog kalija u milekvivalentima
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Darow, Hartman

Ceste su promjene u frajanfu Q-T intervala u smislu
produZenja trajanja elektriéne sistole. No promjene u
EKG-u mogu biti individualno razli¢ite pa im mi pato-
mehanizam nije sasvim jasan. Kod hipokalijemije su
opisane lezije u miokardu (7). Nije jod sigurno da su
EEKG promjens strogo speeifiéne.

Ako se imaju na umu iznesne @injenice o regulato-
rima kalija biée razumljivo da je teSko uplivisati na
njih terapijski. Veé suzbijanje hiperkalijemije sadrzi
u sebi riziko razvoja hipokalijemije (6) uslijed razre-
divanja ekstracelularne tekuéine i pojatavanja diureze.
Na to treba misliti, Davanje infuzija glukoze sa natri-
jem i kaleijem, fizioloskim amtagonistima kalija, je
uspjeSan nafin da se smanji njegoy mivo u serumu.
Anaboliéno djelovanje testosterona moze isto biti ko-
risno (4). Ispiranjem crijeva Muller-Abottovom eijevi
se moZe izlu€iti znatnija kolidina kalija. I ekssangvino-
transfuzija moZe biti od koristi. Derrot i Pignard (4)
isli¢u uspjeh sa peritonealnim ispiranjem kod akutne
bubreZzne insuficijencije.

Hipokalijemija se moze korigirati davanjem me-
snih bujona i voénih sokova per os. Ako pacijent ne
moZe primiti per os treba pristupiti parenteralnoj na-
doknadi u vidu Kal. hlorida ili citrata (4—8 grama u
24 sata). Otopine moraju biti neprikosnoveno hemijski
¢iste. Postoje razne otopine sa izbalansiranim odnosom
elektrolita (Darow, Buttler, Hartman-ova otopina). Kod
priredivanja tih raznih otopina se vodi raéuna o aktu-
elnom stanju acido-bazi¢ne ravnoteze i drugim spome-
nutim faktorima. Treba znati da porast kalija u se-
rumu preko 10 mEq moZe biti sudbonosan. Prema
Blacku otopina kalija me smije sadrZavati viSe od 40
mEq na litru koju koli€¢inu treba davati kroz 3 sala.
Medutim da se izbjegnu riskantnosti nadoknadne te-
rapije neophodno je potrebno uspostaviti diurezu, re-
hidrirati pacijenta, korigirati volumen krvi, davati ako
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je potrebno i ostale elektrolite, proteine vitamine i t. d.
Kod stanja koja su obi¢no praéena sa hipokalijemiom
(proljevi, postoperativna stanja i t. d.) treba paziti na
prolazni porast kalija m serumu uslijed oslobadanja
istog iz stanice u ekstracelularni prostor. Taj porast
moze biti i trajniji ako je bubreg lediran. Stoga treba
poéekati sa terapijom korekecije. Tako na pr. kod di-
abetiéne acidoze Sprague preporuta ne zapoé&injati da-
vanjem kalija prije tri do ¢etiri sata makon pofetka
suzbijanja acidoze uobi¢ajenom terapijom (2). Tera-
piju korekcije ireba provoditi uz stalno kemijsko i
elektrokardiografsko testiranje kalija u serumu.

8L 2. 21, II. 55. Elevirana spojnica i negativni T valovi
u I i IT odv. ukazuju na pericarditis. Sinus ritam
100/min.

U nasem slu€aju se radi o 26 godina starom stolaru
M. M. (Protokol br. 236/53.) koji je primljen 17. 11, 1955.
na interni odjel ove bolnice. Anamneza: Pred 10 go-
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SI. 3. 26. II. 53. Atrio-ventriknlarna disocijacija (fre-
kvenca atrija 75, ventrikla 54 u minuti). Ventrikli rade
vjerojatne nodalnim ritmom. Niski, invertirani P valovi.
Visoki &iljasti T valovi sa relativno uskom bazom.
Promjene su tipi¢ne za hiperkalijemijn

dina je prebolio akutnu upalu bubrega. Posljednjih
godina se nije lijefio. Zadnjih mjesec dana osjeca se
slabo. TeZe diSe, ima palpitaciju, povremeno podraZaje
na povracanje, mriavi. Primjeéuje da mokri manje
nego ranije. Drugih bolesti nije imao. Obit. anamn,
b. o.

Objektivnom pretragom se ustanovi da je pacijent
mrSav nefto bledih vidljivih sluznica i koZe sa blije-
dozuékastim koloritom. KoZa je suha. Iz ustiju uri-
nozni zadah. Krvari iz nosa. Glava, vrat h. o. Fizikalni
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nalaz nad pluéima u granicama normale. Cor: snaZan
iktus, u V. inierkost. prostoru. Nad njime sistoli¢ni
gum (stepen IIL) RR. 220/160 Akcija ritmicna, frekven-
ca pulsa 110 u min. Ekstremiteti b. o. refleksi fiziologki
#ivahni, patoloSkih nema.

Se: 1164135, E: 3,300.000; Hb. 70; Ib, 1,06; L:
—10.200: Seg. 90°0 Stap. 2%; Ly 4%; Mono 4%. Urin:
bistar, svjetlozut, sp. teZ. 1011, Alb. pozit. (Esbach
2—5%0, u sedimentn do 10 eritrocita u vidnom po-
lju. Diureza 500—700 ecm. urina. NaCl u krvi 594
mg. %, Cl. 360 mg. %, Kalcij 108 mg. %, Urea u krvi
290 mg. %. Pokus koncentracije ukazuje na sniZenu
sposobnost koncentracije bubrega (do 1011). Fundus:
Retinitis albuminurica gravis oc. utque.

Na osnovu amammeze i kliniéke slike postavlja se
dijagnoza kronitnog mefritsa sa pravom azotemijom
u terminalnom stadijo.

21, II. Unato¢ provedene uobifajene terapije (infu-
zija glukoze, kalcij, C. vitamin, sedativa i t. d.) stanje
pacijenta se pogorSava. EKG. nalaz ukazuje na Peri-
carditis, (vidi sl. 2) Rtg. srca hipertrofija i dilatacija
lifevog ventrikla. Razvija se Kusmaulov tip disanja.
Pacijent sve slabije vidi. Diureza oko 500 do 700 cem.
Urea u krvi 300 mg. %. Puls stalno frekventan oko
110 u min.

26. II. primjeti se pad frekvencije pulsa na oke
50 u min. U toj fazi pacijent postaje prakticki anuri-
¢an. (kateterom se dobije oko 10 cem urina.) EKG.
nalaz ukazuje na promjene metabolizma u smislu hi-
perkalijemije. (Vidi sl. 3). Na traZenje rodbine otpusta
se kuéi sutradan. Istog idana je ekzitirao kod kuce.

Na priloZenim slikama je osobito interesantan obrat
elektrokardiografske slike u vremenu od svega neko-
liko dana.

ZAKL]JUCAK

Iznesene su osnovne &mnjenice o metabolizmu kalija
u fiziologkim i patoloskim okolnostima. Istaknuta je
vaZnost ovog staniénog kationa i njegova uloga u fun-
keiji stvaranja nmeuromuskularnih impulsa kao i kon-
trakcionoj sposobnosti miokarda. Opisani su regula-
torni mehanizmi koji odrZavaju mormokalijemiju te
njihovo zatajivanje pod raznim patolodkim prilikama.
Izneseni su osnovni klimiéki simptomi koji prate po-
remetnju koncentracije elekirolita i istaknuto je da se
kliniéka dijagnoza temelji viSe ma utisku nego na spe-
fienosti simptoma. Uz klinicke sindrome dat je opis
FKG. promjena kod hipo- i hiperkalijemije. EKG se
smatra najpouzdanijim indikatorom za raspoznavanje
poremetnja mijene kalija. Izmesena su naéela na ko-
jima se temelji terapija korekcije ovih smetnja. Na
kraju je prikazan rijedak EKG. nalaz kod pacijenta
sa kroniénim mnefritisom u stadiju anurije. Smaira se
da su nastale promjene izraz teSkog poremecaja mijene
kalija u smislu hiperkalijemije.
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