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Epidemiológiai és klinikai tanulmányok bizonyítják, hogy a káliumbevitelnek fontos szerepe 

van a vérnyomás szabályozásában mind az általános népességben, mind a magas 

vérnyomásban szenvedők körében (1). A bőséges káliumbevitelnek a vérnyomásra gyakorolt 

hatáson kívül egyéb jótékony hatásai is lehetnek, például a stroke kockázatának csökkentése 

(2–4), a renalis vascularis, glomerularis és tubularis károsodás kialakulásának 

megakadályozása (5), a kalciumkiválasztás mérséklése a vesében (6), a vesekőképződés 

csökkentése (7) és a csontdemineralizáció (osteoporosis) csökkentése (8–11). Cikkünkben az 

ezekre és a bőséges káliumbevitel egyéb kedvező hatásaira utaló bizonyítékokat tárgyaljuk.  

Összefoglalás  

A káliumbevitel növelése csökkenti a vérnyomást, akár magas volt 

eredetileg, akár nem.  

 
A káliumbevitel növelése és a nátriumbevitel csökkentése additív hatású a 

vérnyomás mérséklésében.  

 
A bőséges káliumbevitel csökkenti a stroke kockázatát és megakadályozza a 

vese vascularis, glomerularis és tubularis károsodását.  

 
A káliumbevitel növelése csökkenti a vesében a kalciumkiválasztást, ezzel 

csökkenti a vesekövek kockázatát és segít megakadályozni a 

csontdemineralizációt.  

 
A szérum káliumkoncentrációjának növelése csökkenti a kamrai 

ritmuszavarok kockázatát ischaemiás szívbetegségben, szívelégtelenségben 

és balkamra-hypertrophiában.  

 
A káliumbevitel növelése legjobban több friss zöldség és gyümölcs 

fogyasztásával érhető el.  
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A kálium hatásaival kapcsolatos adatokat Medline-kereséssel, eredeti és összefoglaló 

közlemények irodalomjegyzékének áttekintésével, valamint az adott terület szakértőivel 

folytatott megbeszélésekkel szereztük.  

   

Vérnyomás  

Az elektrolitok és a vérnyomás összefüggését vizsgáló, nagy esetszámú, nemzetközi 

tanulmányban (Intersalt) kimutatták, hogy a káliumbevitel (a 24 órás vizelettel kiválasztott 

káliummennyiség alapján megítélve) a populáció vérnyomásának jelentős független 

meghatározója. A káliumbevitel 30–45 mmol-os emelkedése a populációs szisztolés 

vérnyomás 2-3 Hgmm-es átlagos csökkenését jelentette (12). Sok klinikai tanulmány igazolta 

azt is, hogy a káliumbevitel növekedése vérnyomáscsökkenést eredményez a 

hypertoniásoknál, s kisebb mértékben a normális vérnyomásúaknál is (13). A tanulmányok 

többségében – a kettős vak vizsgálatok számára kényelmes – hosszan ható kálium-kloridot 

használtak (14). A káliumbevitel fokozása azonban legjobban a nagy káliumtartalmú ételek, 

különösen friss gyümölcs és zöldség fogyasztásának növelésével érhető el (15, 16).  

A káliumbevitel és a vérnyomás összefüggésével kapcsolatban maradt két eldöntetlen kérdés. 

Az egyik, hogy a nátrium- és káliumbevitel, amelyeknek ellentétes hatása van a vérnyomásra, 

vajon additív hatásúak-e, ha a káliumbevitel nő, a nátriumbevitel pedig csökken. Az Intersalt 

tanulmány kimutatta, hogy a vérnyomás egyenesen arányos a nátriumbevitellel és – ettől 

függetlenül – fordítottan arányos a káliumbevitellel. Néhány kisebb esetszámú klinikai 

tanulmányban arról számoltak be, hogy a káliumbevitel növelésének kisebb hatása volt a 

vérnyomásra, ha a nátriumbevitelt előzőleg mérsékelték. A hypertonia felszámolásának 

étrendi lehetőségeivel foglalkozó tanulmányban viszont, amelyben a zöldség- és 

gyümölcsfogyasztás növelése révén a káliumbevitelt napi 37 mmol-ról 71 mmol-ra emelték, a 

vérnyomás nagyfokú esését észlelték annak ellenére, hogy a nátriumbevitelt az előre 

meghatározott napi 130 mmol-os alacsony értéken tartották (15). Ugyanez a munkacsoport 

egy nemrégiben közölt tanulmányban egyértelmű additív hatást mutatott ki a káliumbevitel 

emelése és a nátriumbevitel csökkentése között (17).  

A másik eldöntetlen kérdés, hogy a kálium-kloridnak erősebb vagy gyengébb hatása van-e a 

vérnyomásra, mint más káliumsóknak. A zöldségekben és gyümölcsökben a klorid helyett 

inkább foszfát, szulfát, citrát formájában, illetve sokféle szerves anionnal (így proteinekkel) 

kapcsolódva fordul elő a kálium. Az étrendet vizsgáló tanulmány (15) és a kálium-kloridos 

klinikai tanulmányok (13) összehasonlítása azonban azt mutatja, hogy a fokozott zöldség- és 

gyümölcsbevitellel elért vérnyomáscsökkenés hasonló a fokozott kálium-klorid-bevitellel 

tapasztalthoz.  

   

Stroke  

A stroke fő kockázati tényezője a magas vérnyomás. Mivel a fokozott káliumbevitel ezt 

csökkenti, nehéz megítélni, hogy a kálium stroke-ra gyakorolt hatásait mennyiben közvetíti a 

vérnyomás, illetve azok menynyiben köszönhetőek a kálium esetleges közvetlen hatásának. 

Patkánykísérletek során azt találták, hogy a bőséges káliumbevitel a stroke okozta pusztulás 



nagymérvű csökkenését okozta még akkor is, ha a bőséges és az alacsony káliumbevitelű 

állatok vérnyomásértékei pontosan illeszkedtek (18).  

Egy 12 éves prospektív tanulmányban Khaw és Barrett-Connor 859 férfi és nő körében azt 

találták, hogy a napi káliumbevitel 10 mmol-os emelése a stroke miatti halálozás 40%-os 

csökkenését vonta maga után (2). Ez az összefüggés független volt az egyéb étrendi 

változóktól és az egyéb ismert carciovascularis kockázati tényezőktől, így a vérnyomástól is. 

Két újabb, jóval nagyobb esetszámú tanulmány [az egyikben 43 738 amerikai férfi 

egészségügyi szakembert (3), a másikban 85 764 amerikai ápolónőt (4) vizsgáltak] azt mutatta 

ki, hogy a káliumbevitel növelésével csökken a stroke kockázata. Lényeges, hogy ez a válasz 

dózisfüggő volt (1. ábra) (3).  

 

1. ábra. Káliumbevitel és korrigált stroke-kockázat nyolc éven át követett, 40–75 éves amerikai férfi (43 738 fő) 

körében. A kockázatot az életkor, a teljes energiabevitel, a dohányzás, az alkoholfogyasztás, a 

hypertoniaanamnézis, a hypercholesterinaemia-anamnézis, a myocardialis infarktus 65 éves kor előtti 

előfordulása (a szülőknél), a foglalkozás, valamint a 20-as percentilisek szerinti testtömegindex és a fizikai 

aktivitás szerint korrigáltuk (3). 

Több prospektív epidemiológiai tanulmány szerint a fokozott zöldség- és gyümölcsfogyasztás 

véd a stroke ellen (19, 20). A Framingham-tanulmányban, amelyben 832 középkorú férfit 

követtek 20 éven át, a napi háromszori, megnövekedett zöldség- és gyümölcsfogyasztás az 

összes stroke kockázatának 22%-os csökkenését eredményezte, s ez független volt a 

vérnyomástól (19). Az amerikai egészségügyi szakemberek és az ápolónők követéses 

tanulmányai is azt mutatták, hogy a zöldségnek és gyümölcsnek jelentős védőhatása van az 

ischaemiás stroke ellen (20). Mindezekben a tanulmányokban nehéz szétválasztani a kálium 

hatását a zöldségben és gyümölcsben lévő egyéb tápanyagokétól, például a rostétól és az 

antioxidánsokétól. Az állatkísérletek és a humán epidemiológiai tanulmányok együttesen 

mégis egyértelműen arra utalnak, hogy a bőséges káliumbevitel önmagában is jelentős a 

stroke kockázatának csökkentésében, s lehetséges, hogy ez az additív hatás részben független 

a kálium vérnyomásra kifejtett hatásától.  

   



Vesekárosodás  

Hypertoniás patkányokon végzett kísérletekben kimutatták, hogy a bőséges káliumbevitel – a 

vérnyomástól függetlenül – megakadályozza a vese vascularis, glomerularis és tubularis 

károsodását (5, 18). Emberben nincs közvetlen bizonyíték arra, hogy a kálium védene a 

hypertoniában vagy vesebetegségben kialakuló, renalis arteriolaris és tubularis laesiók ellen. 

Ha ez így volna, különösen nagy jelentősége lenne az afro-amerikaiaknál, akik körében 

általában alacsony a káliumbevitel és nagy a hypertoniás veseelégtelenség prevalenciája.  

   

Hypercalciuria, vesekő és osteoporosis  

A fokozott káliumbevitel csökkenti a vesében a kalciumkiválasztást és pozitívvá válik a 

kalciumegyensúly (6, 21). A bőséges káliumbevitel ezért szerepet kaphat a hypercalciuria 

kezelésében. Tizenegy idiopathiás hypercalciuriában szenvedő gyermeket káliummal kezeltek 

kálium-citrát (két beteg), kálium-glukonát (egy beteg), kálium-klorid (hét beteg), illetve 

bőséges káliumot tartalmazó étrend formájában (egy beteg), s két hét után valamennyiüknél 

szignifikánsan csökkent a vizelet kalcium-kreatinin aránya (6). A kalciumkiválasztás 

csökkentése révén a bőséges káliumbevitel mérsékelheti a vesekőképződés kockázatát is (7).  

Ha a fokozott káliumbevitel csökkenti a kalciumkiválasztást és pozitív kalciumegyensúlyt 

okoz, ez hosszú távon a csonttömeg növekedésével járhat. A lumbalis gerinc és femurnyak 

ásványianyag-sűrűségéről 994 egészséges, 45–49 éves, premenopauzás nő közreműködésével 

megállapították, hogy értéke a káliumbevitel arányában nőtt (2. ábra) (8). Egy másik 

tanulmányban (62 egészséges, 45–55 éves nő) azt találták, hogy a fokozott káliumbevitel 

nemcsak nagyobb csonttömeggel jár, hanem csökkent piridinolin- és dezoxipiridinolin-

kiválasztással is (9). Tizennyolc posztmenopauzás nőnek 18 napon keresztül adott kálium-

bikarbonát hatására csökkent a kalcium- és hidroxiprolin-kiválasztás a vesében és nőtt a 

szérum osteocalcin-koncentrációja, amely a csontreabszorpció csökkenését és a 

csontképződés sebességének növekedését jelzi (10).  



 

2. ábra. A csont ásványianyag-sűrűségének átlagos növekedése a 25 percentiles felosztásban ábrázolt, energiára 

korrigált káliumbevitel függvényében. Engedéllyel közölve (8). 

A kalciumkiválasztás a vizeletben közvetlenül függ a nátriumbeviteltől, és befolyásolja a sav-

bázis homeosztázis is. Hogy megkíséreljék tisztázni a kálium, nátrium és a kísérő anionok 

önálló hatásait, Lemann és munkatársai összehasonlították a kálium-klorid, kálium-

bikarbonát, nátrium-klorid és nátrium-bikarbonát adásának (90 mmol/nap) hatását 

meghatározott metabolikus étrendet tartó 10 egészséges felnőttnél (21). Mindegyik szert négy 

napon át adták véletlen sorrendben. A kálium-klorid és kálium-bikarbonát csökkentésének 

hatásait is tanulmányozták nyolc személynél. A kalciumkiválasztás a kálium-bikarbonát 

hatására csökkent a legnagyobb mértékben, de a kálium-klorid az éhezési vizeletkalcium-

kreatinin arányt is szignifikánsan csökkentette. A nátrium-bikarbonát nem befolyásolta a 

kalciumkiválasztást, míg a nátrium-klorid fokozta. A kálium-klorid és -bikarbonát 

csökkentése a kalciumkiválasztás és az éhezési vizeletkalcium-kreatinin arány hasonló 

mértékű emelkedését okozta. Ezek az eredmények azt mutatják, hogy a káliumnak önálló 

hatása van a vizelet-kalciumkiválasztásra, és a kálium-bikarbonátnak erősebb a hatása, mint a 



kálium-kloridé. A kálium-bikarbonát-bevitel emelésének és a nátriumbevitel egyidejű 

csökkentésének valószínűleg additív hatása lenne.  

   

Glükózintolerancia  

Glükózintolerancia alakulhat ki olyan klinikai körülmények között, amikor súlyos 

hypokalaemia van megbomlott káliumegyensúly (például primer vagy szekunder 

aldoszteronizmus) mellett (22), vagy tartós diuretikumkezelés után (23). A kiváltó ok 

megszüntetése vagy a káliumbevitel növelése általában enyhíti a glükózintoleranciát. A 

kálium glükóztoleranciában játszott szerepéhez szolgáltat bizonyítékokat az a tanulmány is, 

amelyben egészséges embereket káliumszegény étrenden tartottak (40 mmol/nap) (24). A 

csökkent káliumbevitel hatására a szérum és a teljes test káliumkoncentrációjának 

szignifikáns csökkenése következett be, amely maga után vonta a metabolizált glükóz 

mennyiségének és a tartós hyperglykaemiára adott plazma-inzulinválasznak a csökkenését. 

Egy másik tanulmányban, amelyben káliumcserélő gyantát alkalmaztak a káliumegyensúly 

csökkentésére, a résztvevők intravénás glükóztolerancia-tesztje szignifikánsan romlott, amit a 

káliumhiány korrigálásával helyre lehetett állítani (25).  

Egy prospektív epidemiológiai tanulmányban 84 360 amerikai nő állapotát követték hat éven 

át és kimutatták, hogy bőséges káliumbevitel mellett csökken a 2-es típusú diabetes 

kialakulásának kockázata (26). Az elhízott nők körében a fordított arány kisebb mértékű volt.  

Nem megfelelő beállítás mellett diabetes mellitusban a glükóz okozta ozmotikus diuresis 

hatására a szervezet káliumraktárai jelentős veszteséget szenvednek, de hypokalaemia 

általában nem alakul ki. Sőt, néhány kisebb esetszámú tanulmány szerint a diabetesben 

gyakori az átmeneti hyperkalaemia, különösen glükózterhelés után, mert mind a plazma 

hyperosmolaritasa, mind az inzulinhiány akadályozza a kálium belépését a sejtekbe (27). 

Amikor viszont inzulint kap a beteg, hypokalaemia alakulhat ki, így diabeteses 

ketoacidosisban súlyos hypokalaemia fejlődhet ki, ha a káliumraktárakat alaposan fel nem 

töltjük. Nem találtunk olyan kontrollos tanulmányt, amely azt vizsgálta volna, hogy a 

káliumbevitel növelése milyen hatással van a diabeteses betegek antidiabetikum-, illetve 

inzulinszükségletére.  

   

Szívritmuszavarok  

Az intracellularis és extracellularis kálium viszonya fontos szerepet játszik a szív 

ingerületvezető szövete elektrofiziológiai tulajdonságainak meghatározásában. A 

hypokalaemia elhúzódó repolarizációt okozhat, amely a „torsade de points” (életveszélyes 

kamrai arrhythmia) kóroki tényezője, különösen az ischaemiás szívbetegségben, 

szívelégtelenségben, balkamra-hypertrophiában szenvedő betegeknél. A szérum 

káliumkoncentrációjának emelése javíthatja a repolarizáctiót az öröklött vagy szerzett hosszú 

QT-szindrómában (28).  

Kimutatták, hogy magas vérnyomásos betegeknél a nem káliummegtakarító diuretikumok 

csökkentik a szérum káliumkoncentrációját, ami növeli az arrhythmia kockázatát. Abban a 

több kockázati tényező visszaszorítását célzó tanulmányban, amelyben 1403 diuretikumot 



szedő hypertoniás férfi vett részt, a szérumkálium minden 1 mmol/l-es csökkenése a kamrai 

ritmuszavar gyakoriságának 28%-os növekedését vonta maga után (29). A Medical Research 

Council enyhe hypertoniával foglalkozó tanulmánya szintén kimutatta, hogy a kamrai 

extraszisztolék száma szignifikánsan emelkedik a tartósan thiazid diuretikumot szedő betegek 

körében a placebót szedőkhöz képest (30). Más tanulmányokban viszont nem találtak 

összefüggést a szérumkáliumszint és a kamrai arrhythmiák között diuretikumot szedő 

hypertoniás betegeknél. Az eltérő eredmények hátterében valószínűleg a kis esetszám, illetve 

a tanulmányok tervezésében, a résztvevők jellemzőiben, a résztvevők cardiovascularis 

állapotában, a hypokalaemia fokában, valamint a diuretikumok dózisában, fajtájában és 

adásának időtartamában mutatkozó különbségek állnak.  

A diuretikum által kiváltott kamrai ritmuszavar kockázata nagyobb a szervi szívbetegségben 

szenvedő idősebb betegek esetében, és azoknál, akik tartósan szednek nagy dózisú 

diuretikumot. A közelmúltban végzett tanulmányok a kis dózisú vízhajtókra 

összpontosítottak, amelyekről kimutatták, hogy csaknem ugyanolyan hatásosan csökkentik a 

vérnyomást, mint a nagy dózisúak, de kevésbé befolyásolják az elektrolit-, szénhidrát- és 

lipidkoncentrációt (31).  

A szívelégtelenségben szenvedők káliumegyensúlya gyakran zavart. Ennek oka részben lehet 

a vízhajtó hatása, részben viszont a renin-angiotenzin rendszer aktiválódása szekunder 

aldoszteronizmusban. A szérum káliumkoncentrációjának csökkenése növelheti a ritmuszavar 

valószínűségét, különösen a digoxinnal kapcsolatosakét. A szérum káliumkoncentrációjának 

normalizálása képes a kamrai arrhythmiák frekvenciáját és komplexitását csökkenteni, ezzel 

esetleg megakadályozva a hirtelen szívhalált. Lehetséges, hogy az angiotenzinkonvertáló 

enzim (ACE) gátlóinak az a kedvező hatása, hogy csökkentik az arrhythmiás halálozást 

szívelégtelenségben, részben annak tudható be, hogy ilyenkor emelkedik a 

szérumkáliumszint; s hogy a káliumnak ebben szerepe lehet, azt az is alátámasztja, hogy a kis 

dózisú spironolacton is csökkenti a hirtelen szívhalál gyakoriságát szívelégtelenségben (32). 

Szerepet játszhatnak azonban más mechanizmusok is, például az aldoszteron 

kollagénképzésre gyakorolt hatásának gátlása.  

Született egy olyan javaslat, hogy a congestiv szívelégtelenségben szenvedők rutinszerűen 

kapjanak káliumpótlást, káliummegtakarító diuretikumot vagy ACE-gátlót, még akkor is, ha a 

kezdeti káliumértékük normális (4,0 mmol/l) (33, 34). A káliumhiányos betegek közül soknak 

magnéziumhiánya is van, ezért náluk a megbomlott egyensúly és az ezzel járó arrhythmiák 

helyreállításához a káliumon kívül magnéziumra is szükség van.  

A legtöbb tanulmányban a hypokalaemiát a csak a szérum vagy plazma 

káliumkoncentrációjának mérésére alapozzák, amely nem feltétlenül tükrözi a teljes test 

káliumkoncentrációját. Akut myocardialis infarktusnál például sok esetben a hypokalaemia 

abból adódik, hogy a kálium belép a sejtekbe, de a szervezetnek nincs káliumvesztesége. 

Tartós hypokalaemiában azonban (például tartós diuretikumkezelés során) a szervezet hosszú 

időn át káliumot veszít, ezért csökken a teljes test káliumtartalma. Klinikailag nehéz 

elkülöníteni a teljestest-, a szérum- és az intracellularis káliumszint zavarait. Ettől függetlenül 

fontos fenntartani az intracellularis és extracellularis káliumgrádienst, amely a nyugalmi 

membránpotenciál elsődleges meghatározója. Az intracellularis-extracellularis káliumarány 

kicsiny változásai nagy mértékben befolyásolják a szívben az ingerképzést és -vezetést; ezen 

változások egyik meghatározója a káliumbevitel.  

   



Van-e a túlzott káliumbevitelnek káros hatása?  

Rendes körülmények között a káliumegyensúlyt precíz élettani mechanizmusok tartják fenn 

úgy, hogy a káliumkiválasztást a -felvételhez igazítják főképpen a vese, de a gyomor-bél 

traktus révén is. A nagy mennyiségben bevitt kálium is gyorsan kiválasztódik, miközben a 

plazma káliumkoncentrációja csak minimálisan emelkedik. Bizonyos körülmények között, 

például súlyos vesebetegségben károsodhat a vese káliumkiválasztó képessége. A szérum 

káliumkoncentrációja azonban általában csak akkor emelkedik 5,5 mmol/l fölé, ha a 

vesefunkció több mint 90%-a kiesik, és a glomerulusfiltrációs ráta kisebb, mint 20 ml/perc. A 

plazmakáliumnak vannak azonban más fontos meghatározó tényezői is, elsősorban a nátrium-

kálium ATP-áz, a hidrogénion-egyensúly, a plazma ozmotikus nyomása, valamint a plazma 

inzulin-, adrenalin-, noradrenalin- és aldoszteronkoncentrációja (35). Amikor ezek a 

szabályozó mechanizmusok tönkremennek vagy károsodnak, hyperkalaemia alakul ki, 

különösen károsodott vesefunkciójú betegekben. Ilyen esetekben a nagy mértékű 

káliumbevitel súlyosbíthatja a hyperkalaemiát, bár leginkább az intravénás káliumadás a 

veszélyes.  

   

Összefoglalás  

A múltban az emberek kevés nátriumot (<10 mmol/nap) és sok káliumot (>200 mmol/nap) 

tartalmazó étrenden éltek. A káliumtartalmától megfosztott, feldolgozott ételek növekvő 

fogyasztásával és a zöldség- és gyümölcsfogyasztás visszaszorulásával azonban csökkent a 

káliumbevitel. A legtöbb nyugati országban az átlagos káliumfogyasztás ma mintegy 70 

mmol/nap (23). Mint azt az előzőekben vázoltuk, a káliumbevitel növelése a népesség 

vérnyomásának csökkenését vonja maga után, és más kedvező hatásai is lehetnek. 

Populációszinten kedvező lenne a káliumbevitel növekedése, s ezt a legjobban több zöldség és 

gyümölcs fogyasztásával lehet elérni, melynek egyéb kedvező hatásai is vannak az egészségre 

nézve.  

   

Köszönettel tartozunk John Camm professzornak és dr. Naab Al-Saadynak a szívritmuszavarokkal kapcsolatos 

hasznos hozzászólásaikért. 
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