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In Fortfiihrung fritherer Untersuchungen bestimmten wir bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz verschiedener Schweregrade
die Natrium- und Kaliumkonzentration in den Erythrocyten und im Plasma, den passiven Natnumtransport (Natriumeinstrom) der
Erythrocyten sowie das aktuelle Blut-pH. Weiterhin priiften wir den EinfluB des Plasmas von Patienten mit chronischer Nleremnsufﬁ-
zienz auf den Natriumeinstrom und -gehalt der Erythrocyten von Normalpersonen. Wir kamen zu folgenden Ergebnissen:

Der Natriumeinstrom war bei Patienten mit einer chronischen Niereninsuffizienz aller Schweregrade verlangsamt. Eine Ausnahme bil-
deten die Patienten mit leichter bis mittelschwerer Niereninsuffizienz und Hochdruck. Bei diesen war der passive Natriumtransport
leicht beschleunigt. Der Natriumgehalt der Erythrocyten war bei normotonen Patienten mit Niereninsuffizieriz normal. Beim gleich-
zeitigen Bestehen einer Hypertonie war er leicht erhsht. Die Kaliumkonzentration der roten BlutkSrperchen war unabhingig vom Be-
stehen eines Hochdrucks bei Patienten mit leichter bis mittelschwerer Niereninsuffizienz normal, bei schwerer Niereninsuffizienz herab-
gesetzt.

Zwischen dem aktuellen Blut-pH und dem Natriumeinstrom sowie Natrium- und Kaliumgehalt der roten Blutkérperchen bestand eine
signifikante Kotrelation.

Plasma von Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz hemmt auch an normalen Erythrocyten den Natriumeinstrom und bewirkt
gleichzeitig eine Abnahme des Natriumgehaltes.

Die moglichen Ursachen der Elektrolytstoffwechselstérungen der Erythrocyten bei chronischer Nieteninsuffizienz wie z. B. Azidose oder
Hyperaldosteronismus wetden diskutiert.

Studies on the electrolyte metabolism of erythrocytes in chronic kidney insufficiency

In continuation of earlier studies, the concentrations of sodium and potassium in erythrocytes and plasma, the passive sodium transport
(sodium influx) of the erythrocytes, and the actual blood pH were measured in patients with varying degrees of chronic kidney insuffi-
ciency. In addition, the effect of plasma from patients with chronic kidney insufficiency on the sodium influx and sodium content of
erythrocytes from normal petsons was tested. The following results were obtained: The sodium influx was decreased in cases of chronic
kidney insufficiency of varying degrees of severity.

The patients with slight or intermediate kidney insufficiency accompanied by hypertension were an exception, in which the passive sodium
transport was slightly accelerated. The sodium content of the erythrocytes was normal in patients with kidney insufficiency and normal
blood pressure, but it was slightly elevated when the kidney insufficiency was accompanied by hypertension. In patients with a slight to
intermediate kidney insufficiency the potassium concentration of the erythrocytes was normal and was not affected by hypertension, but
it was decreased in severe kidney insufficiency.

Thete was a significant correlation between the actual blood pH, the sodium influx, and the sodium and potassium content of the ery-
throcytes.

The plasma of patients with chronic kidney insufficiency also inhibits the sodium influx and causes a decrease in the sodium.content of
normal erythrocytes. Possible causes of the disturbances of the electrolyte metabolism of the erythrocytes in chronic kidney insufficiency,
e. g. acidosis or hyperaldosteronism are discussed.

Stérungen des Elektrolyt- und Wasserhaushaltes sind Der aktive Kationentransport (Natrium-Kaliumpumpe)

hiufige Komplikationen einer Niereninsuffizienz. Soweit
diese Elektrolytverschiebungen den Extrazellulirraum
betreffen, z. B. in Form einer Verminderung des Na-
trium-, Calcium und Chloridgehalts oder einer Steige-
rung der Kaliumkonzentration des Serums, sind sie
schon lange bekannt. Erst in den letzten Jahren erlangte
man vor allem durch die Analyse der menschlichen
Erythrocyten auch Einblick in die intrazelluliren Elek-
trolytverhiltnisse bei der chronischen Niereninsuf-
fizienz. Im allgemeinen wurde eine Verminderung der
Kalium- und eine Steigerung der Natriumkonzentration
gefunden (1—5).

Die intrazellulire Natrium- und Kaliumkonzentration
wird vor allem durch die Kationenpermeabilitit und die
Natrium-(Kalium-)pumpe reguliert.

ist vom Energiestoffwechsel der Zelle abhingig.
Durch Ultrafiltrate von Urimikerseren konnte in vitro
eine Storung des Energiestoffwechsels verschiedener
Gewebe einschlieSlich der Erythrocyten hervorgerufen

werden (6, 7, 3). Andererseits sprechen elektrophysiolo- -

gische Untersuchungen von Borte und Mitarbeitern
an der Skelettmuskulatur fiir eine Steigerung der Mem-
branpermeabilitit und damit auch des passiven Kationen-
transports bei Patienten mit einer Niereninsuffizienz (8).
ZurKlirung der Frage,inwieweit die Elektrolytverschie-
bungenin den Erythrocyten bei Patienten mit chronischer
Niereninsuffizienz iiber eine Anderung des passiven oder
des aktiven Kationentransports hervorgerufen werden,
priiften wir den Natriumeinstrom -sowie- den Kalium-
und Natriumgehalt der Erythrocyten dieser Patienten.
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Krankengut und Methodik

Gruppe I umfaBt 31 gesunde normotone Probanden ohne familidre
Hochdruckbelastung.

Gruppe 11 besteht aus 25 Patienten mit einer leichten bis mittel-
schweren  chronischen Nieteninsuffizienz  (Blutharnstoff-N
< 100 mg/100 m/), von denen 11 normoton waren (Gruppe 11a),
wihrend 14 eine Hypertonie aufwiesen (Gruppe Ilb). Von letz-
teren gaben 7 cine familisre Hochdruckbelastung an. Patienten mit
einer schweren chronischen Niereninsuffizienz (Blutharnstofi-N
> 100 mg/100 m/) bzw. einer Urimie sind in der Gruppe IIT zu-
sammengefaBt und zwar die normotonen (n = 11) in Gruppe 11la
und die hypertonen Patienten in Gruppe 1IIb. 6 dieser Patienten
waten familidr hochdruckbelastet. Der Natrium-Einstrom wurde
nach der von SoromoN (9) angegebenen Methode mit geringen,
von uns frither bereits ausfiihtlich beschriebenen Modifikationen
bestimmt (10). Diese hatten wir jetzt weiter hinsichtlich der Be-
stimmung des Gesamtnatriumgchaltes sowie der frei austausch-
baren Natriumfraktion (q.) folgendermaBen abgedndert: 3 m/

" des heparinisierten Vollbluts wurden 4mal in isotoner MgCl,-

Losung gewaschen. Das so gewonnene plasmafreie Erythrocyten-
konzentrat wurde mit bidest. Wasser bis auf 50 m/ verdiinnt und
dadurch hiamolysiert. Die Bestimmung der Natrium- und Kalium-
konzentration erfolgte mit dem Flammenphotometer (Eppendorf).
Mit Hilfe des Himatokritwertes wurde das Gesamtvolumen der in
den 3 m/ enthaltenen Erythrocyten und mit Hilfe dieses Wertes
die Natrium- und Kaliumkonzentration/Liter Erythrocyten be-
rechnet. Der so erhaltene Wert fiir den gesamten intrazelluliren
Natriumgehalt entspricht wahrscheinlich, solange er nicht wesent-
lich eth&ht ist, dem des frei austauschbaren Natriums (q.). Zu
dieser Auffassung gelangten wir einmal durch Bestimmung des
frei austauschbaren Natriums nach der von SoLoMON angegebenen
Methodik (9), bei der die Erythrocyten mit 22Na iiber eine Dauer
von 8—12 Stdn. inkubiert werden. Weiterhin sollten nach Sovro-
MON die In (1—q/q o )-Werte auf einer Geraden liegen, wenn man
sie gegen die Zeit abtrigt. Diese Forderung wurde praktisch
regelmiBig auch dann erfiillt, wenn das gesamte intrazellulire
Natrium in die Funktion eingesetzt wurde, vorausgesetzt dieses
betrug weniger als 8 mVal// Erythrocyten. Etst bei einem héheren
Gesamtnatrium der Erythrocyten fanden wir auch eine langsam
austauschbare Natriumfraktion, die proportional zur Hohe des
gesamten intrazelluliren Natriumgehaltes anstieg. In diesen
Fillen bestimmten wir daher auch weiterhin regelmiBig die frei
austauschbare Natriumfraktion nach der SoLomonschen Methode
9). .

Die Bestimmung des aktuellen pH erfolgte in artericll entnom-
menen Blutproben im Astrup-Mikroequilibriment der Firma
Radiometer, Kopenhagen.

Weiterhin priiften wit den Einflu des Plasmas von 8 Patienten
mit einer Urimie auf den Natriumeinstrom und -gehalt der
Erythrocyten von 3 Normalpersonen mit der Blutgruppe 0.

Ergebnisse

Wie die Abbildung 1 zeigt, ist der Na-Einstrom in die
Erythrocyten bei Patienten mit chronischer Nieren-
insuffizienz verlangsamt. Eine Ausnahme bilden die
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Natriumeinstrom in Erythrocyten bei Gesunden sowie Normo- und
Hypertonikern mit Niereninsuffizienz

Patienten mit einer leichten bis mittelschweren renalen
Insuffizienz und einem Hochdruck. Bei diesen findet
sich eine leichte, jedoch signifikante Erhéhung des
Natriumeinstroms.

Die Natriumkonzentration der Erythrocyten liegt, wie
aus Abbildung 2a zu entnehmen ist, bei Patienten mit
Niereninsuffizienz ohne Hochdruck im Normbereich,
wihrend sie bei niereninsuffizienten Hypertonikern sig-
nifikant erhSht ist.

Der Kaliumgehalt der Erythrocyten ist nach Abbildung
2b unabhingig vom Vorliegen eines Hypertonus bei
leichter bis mittelschwerer Niereninsuffizienz normal
und bei schwerer Niereninsuffizienz vermindert. Die
Mittelwerte mit Signifikanzberechnung sind in der
Tabelle 1 zusammengefal3t.

Aus der Tabelle 1 14Bt sich weiterhin ersehen, daB8 das
aktuelle pH des Blutes bei leichter bis mittelschwerer
Niereninsuffizienz im unteren Normbereich liegt, bei
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Tab. 1
Natriumeinstrom in die Erythrocyten, Natrium- und Kaliumkonzentration der roten Blutkorperchen und des Plasmas sowie aktuelles pH bei

Normalpersonen, Normo- und Hypertonikern mit Niereninsuffizienz

) Niereninsuffizienz
- Blutharnstoff-N < 100 mg/100 m! Blutharnstoff-N > 100 mg/100 m!{
Kontroll-Personen N:rmztgz.o H)%erton. Normoton. Hyperton.
Gruppe 1 1la I1b Illa I1Ib
31 11 14 11 19
ﬁ:férilrlnstrom 2,73 40,0395 2,243 + 8,(1)8? 3,923 + g,(l) !159 2,373 E (0),'3%2 2;3473 $ 0,83!1_)
(mVal/l Ery. Std.) * <0, <0,05 X 68270 0-,555
[Na+); (mVal/l Ery.) 5,819 + 0,094 2;686 + 0,342 1,78;1> i: (l)',gg ?..375 + 0,333 9:,263!, 2— giggl
2,22 X
[K+]i (mVal/l Ery.) 97,82 + 1,25 9§,‘18 + 1,62 9930 + 2,01 82,168 :<}:0’0! 1,263, 30,01
[Na+*]e (mVal/l Plasma) 140,70 + 0,594 138,91 + 0,743 136,834<i0%335
4,385 + 0,129 5,081 + 0,182
[K+]e (mVal/l Plasma) 3,95 +0,0627 el :<h0.02 *1 gl< 0608194
° 7,375 + 0,0194 301 + O,
pH 7,40 + 0,04 s + 7,301 & o
Mittelwerte = X + sx. * Signifikanz gegen Gruppe 1.  ** Keine Signifikanz gegen Gruppe I.  ° = Normalwert des Kliniklabors (X &+ 2s).
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Beziehung zwischen aktuellem Blut-pH und Natriumgehalt der Ery-
throcyten bei Patienten mit chronischer Niereninsuffizienz

schwerer Niereninsuffizienz dagegen deutlich erniedrigt
1st.

Die Natriumkonzentration des Plasma ist nur bei
schwerer Niereninsuffizienz leicht vermindert. Der Ka-

" liumgehalt des Plasmas steigt mit zunehmender Nieren-

insuffizienz an.

Die Abbildungen 3a, 3b und 4 demonstrieren, dafl das
aktuelle pH des Blutes leicht mit dem Natriumeinstrom
und -gehalt, dagegen deutlich mit der Kaliumkonzen-
tration korreliert ist.
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EinfluB von Urdmikerplasma auf Natriumeinstrom und -gehalt der
Erythrocyten von Normalpersonen °
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N

Wie Abbildung 5 zeigt, hemmt Plasma von Patienten
mit Urimie auch den Natriumeinstrom in Erythrocyten
von Normalpersonen. Gleichzeitig kommt es zu einer
deutlichen Abnahme. der Natriumkonzentration der
normalen Erythrocyten. .
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Diskussion

Unsere Untersuchungen zeigen, daB bei Patienten mit
chronischer Niereninsuffizienz der Natriumeinstrom in
die Erythrocyten deutlich verlangsamt ist. Eine Aus-
nahme bilden lediglich die Patienten mit leichter bis
mittelschwerer Niereninsuffizienz und Hochdruck
(Gruppe IIb), bei denen der Natriuminflux leicht
erhoht war.

Der passive Natrium- und Kaliumtransport durch die
Erythrocytenmembran wird im wesentlichen durch den
elektrochemischen Potentialgradienten der einzelnen
Kationen und die Membranpermeabilitit fir diese
Ionen bestimmt. Da das Konzentrationsgefille zwischen
Extra- und Intrazellulirraum fiir Natrium-Ionen bei dem
Grofteil unserer Patienten mit Niereninsuffizienz gegen-
iiber Normalpersonen nicht oder nur leicht vermindert
ist, miilte die Abnahme des Natriumeinstroms im we-
sentlichen auf einer Abnahme der Natriumpermeabilitit
beruhen.

Das gegenteilige Verhalten der Erythrocyten bei der
Gruppe mit leichter "bis mittelschwerer Niereninsuf-
fizienz und Hypertonie liB3t sich evtl. damit erkliren, daf3
bei etwa 509, dieser Patienten eine familidre Hochdruck-
belastung vorlag, bei der, wie wir in fritheren Unter-
suchungen zeigen konnten, meistens der passive Na-
triumtransport beschleunigt ist (10).

Auf der Suche nach den Ursachen der Verminderung der
Natriumpermeabilitit konnten wir nachweisen, daB sich
die Hemmung des Natriumeinstroms in die Erythrocyten
bei Patienten mit Niereninsuffizienz mit dem Plasma auf
Erythrocyten von Normalpersonen tibertragen lifit. Sie
ist also auf einen humoralen Faktor zuriickzufiihren, der,
da er auch an kernlosen Erythrocyten wirksam ist, an-
scheinend direkt an der Zellmembran angreift und nicht,
wie z. B. viele Hormone, eines Zellkerns bedarf, um den
Natriumtransport beeinflussen zu konnen.

Weiterhin fanden wir bei Patienten mit chronischer
Niereninsuffizienz eine signifikante Korrelation zwischen
dem Natriumeinstrom in die Erythrocyten und dem
aktuellen pH-Wert des Blutes. Bereits SoLomoN und
Mitarbeiter (9) konnten an Menschenerythrocyten in
vitro durch eine pH-Erniedrigung des Inkubations-
mediums von 7,39 auf 6,94 eine Abnahme des Natrium-
einstroms um durchschnittlich 239, erzielen. PFLEGER
und Mitarbeiter (11) wiesen an Kaninchenerythrocyten
ebenfalls eine Abhingigkeit des passiven Natrium- und
Kaliumtransports vom pH der Inkubationsfliissigkeit
nach. Die Hemmung des Natriumeinstroms der Ery-
throcyten bei chronischer Niereninsuffizienz lieBe sich
damit einleuchtend durch die bei dieser Erkrankung
hiufig auftretende Azidose erkliren. Andererseits war
die Korrelation zwischen aktuellem pH-Wert des Blutes
und Natriumeinsttom verhiltnismiBig gering (r =
0,362), und auBerdem fand sich bei einigen der nieren-
insuffizienten Patienten eine deutliche Verlangsamung des
Natriumeinstroms, 'ohne daB eine wesentliche Azidose
nachweisbar war. Auch bei den Ubertragungsversuchen
sahen wir nur eine relativ lockere Beziehung zwischen
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dem pH-Wert des Plasmas von Patienten mit chroni-
scher Niereninsuffizienz und dessen Hemmwirkung auf
den Natriumeinstrom in die Erythrocyten von Normal-
personen. Deshalb méchten wir annehmen, daB3 auBler
der Azidose noch andere, bisher unbekannte Faktoren
(sog. Urimiegifte?) fiir die Abnahme der Natrium-
permeabilitit der Erythrocyten mitverantwortlich sind.
Da die extra- und intrazellulire Natriumkonzentration
im Untersuchungszeitraum weitgehend konstant blieb,
miissen Natriumein- und -ausstrom gleich groB3 sein.
Es besteht somit bei Niereninsuffizienz nicht nur eine
Verlangsamung des Natriumeinstroms, sondern auch
des Natriumausstroms, das hei8t des aktiven Natrium-
transports (Natriumpumpe). Eine Hemmung der Na-
triumpumpe der Erythrocyten bei Patienten mit chroni-
scher Niereninsuffizienz wurde auch von ViLLamiL und
Mitarbeitern (12) beobachtet. Die Autoren konnten
diese Storungen des aktiven Natriumtransports durch
Inkubation der Urdmikererythrocyten in normalem
Plasma nicht beseitigen und andererseits auch nicht mit
dem Plasma von Urimikern oder durch Zugabe von
Harnstoff zu normalem Plasma an normalen Erythro-
cyten hervorrufen.

Eine Hemmung des aktiven Kaliumtransports bei chro-
nischer Niereninsuffizienz wurde von WEeLT und Mit-
arbeitern (3) beschrieben. Diese Beobachtung ist eine
weitere Bestitigung unserer Befunde, da nach unseren
heutigen Kenntnissen aktiver Natrium- und Kalium-
transport miteinander gekoppelt sind.

Andererseits wird der Natriumausstrom (Natriumpum-
pe) auch vom Substratangebot d. h. der intrazelluliren
Natriumkonzentration beeinfluBt (13). Diese Tatsache
ist fiir die meisten der von uns untersuchten Fille ohne
Bedeutung, da bei diesen der Natriumgehalt der Ery-
throcyten im Normbereich lag. Bei etwa 309, unserer
Patienten bestand jedoch eine mehr oder weniger starke
Zunahme der Natriumkonzentration der Erythrocyten.
In diesen Fillen mul3 man annehmen, dafB die aus unseren
Untersuchungen abzuleitende miBige Verlangsamung
des Natriumausstroms einer starken Hemmung der
Natriumpumpe entspricht.

Plasma von Patienten mit Niereninsuffizienz bewirkt
nach unseren Untersuchungen an normalen Erythrocyten
aufler der Hemmung des Natriumeinstroms auch eine
Abnahme des Natriumgehalts. Das bedeutet, daB
Urdmikerplasma den Natriumausstrom (Natriumpumpe)
erheblich weniger als den Natriumeinstrom oder auch
entsprechend den Befunden ViLLaMILs und Mitarbeitern
gar nicht hemmt. Der aktive Natriumtransport der Ery-
throcyten ist ebenso wie det anderer Korperzellen ab-
hingig vom Energiestoffwechsel. Dieser aber wird
durch Urdmikerseren bzw. durch Ultrafiltrate dieser
Seren gestdrt (6, 7, 14), anscheinend jedoch nicht so
sehr, dal daraus eine wesentliche Hemmung der Na-
triumpumpe der roten Blutkorperchen resultiert (12).
Die Verlangsamung des aktiven Natriumtransports ist
nach den Befunden von WELT und Mitarbeitern waht-
scheinlich auf einen herabgesetzten ATPase-Gehalt der
Erythrocyten zuriickzufithren (3). ATP als Energie-
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triger ist dagegen im UberschuB vorhanden (3). Da die
Erythrocyten nach dem Verlust ihres Kerns keine En-
zyme mehr bilden kénnen (15), wire es zu erwigen,
daB die sogenannten Urimiegifte bereits in den kern-
haltigen Vorstufen der Erythrocyten die ATPase-Bil-
dung storen. Der fehlende EinfluB von Urdmikerplasma
auf die Natriumpumpe von normalen Erythrocyten so-
wie von normalem Plasma auf den aktiven Natrium-
transport von Urimikererythrocyten, lieBe sich jeden-
falls mit dieser Annahme einleuchtend erkliren.

Eine Zunahme des Natriumgehalts der Erythrocyten
fanden wir auffilligerweise nur bei einigen der nieresi-
insuffizienten Patienten, die gleichzeitig einen Hyper-
tonus aufwiesen. Sie war z. T. so stark, daBl daraus eine
leichte Steigerung der Natriumkonzentration der roten
Blutkdrperchen auch der gesamten Gruppe resultierte.
Frithere Untersuchungen unserer Arbeitsgruppe (4, 5)
sowie vonn GESSLER (2) hatten bei schwerer Niereninsuf-
fizienz (Blutharnstoff-N iiber 100 bzw. 120 mg/100m/)
in einem hoheren Prozentsatz der Patienten eine Zu-
nahme des Natriumgehalts der Erythrocyten ergeben.
Dieser Unterschied gegeniiber unseren jetzigen Unter-
suchungen :diitfte unseres Erachtens methodisch be-
dingt sein. Ebenso wie GEssLER und Mitarbeiter (2)
fihrten wir damals unsere Untersuchungen an einem
nur durch Zentrifugieren gewonnenen Erythrocyten-
sediment durch. Dieses Erythrocytensediment enthilt
Plasma, das durch seinen erheblich héheren Natrium-
gehalt den mit dieser Methode erhaltenen Wert der
intrazelluliren Natriumkonzentration filschlich erhsht.
Dieser sogenannte Plasmafehler ist normalerweise weit-
gehend konstant (um 59,), wird jedoch bei starker
Animie (Himatokrit unter 309,) nach unseren in der
letzten Zeit gewonnenen Erfahrungen z.T. deutlich
groBer. Da bei schwerer Niereninsuffizienz fast regel-
miBig eine erhebliche Animie besteht, wird bei Ver-
wendung ungewaschener Erythrocyten allein schon
durch den erhShten Plasmafebler eine Zunahme des
Natriumgehalts der Erythrocyten vorgetiuscht. Unsere
jetzigen Ergebnisse stimmen im wesentlichen mit denen
einiger anderer Untersucher iiberein, die entweder eben-
falls gewaschene Erythrocyten (3) verwandten oder den
sogenannten Plasmafehler durch radioaktive Markierung
des Plasmas maBen und damit ausschalten konnten
1, 12). B
Da bei den Normotonikern mit schwerer Niereninsuf-
fizienz die Natriumkonzentration der Erythrocyten not-
mal ausfillt, kommt nach unseren Untersuchungen die
Niereninsuffizienz selbst kaum als Utrsache des intra-
zelluliren Natriumanstiegs in Frage. Ein Zusammen-
hang mit der Hypertonie ist dagegen wahrscheinlicher.
Dabei fillt auf, daB bei den meisten Patienten mit hohem
intrazellulirem Natrium der Hochdruck sehr schwer,

oft maligne war. Bekanntlich besteht bei schwerer oder ’

maligner Hypertonie unabhingig von der Genese
hiufig ein sekundirer Hyperaldosteronismus (16). Da
Aldosteron z. T. tiber die Nieten eliminiert wird, kann
eine Niereninsuffizienz diesen Hyperaldosteronismus
verstirken (17). Koczorek sah nach einer lingeren
Behandlung mit Aldosteron einen Anstieg des Natrium-
gehaltes der Erythrocyten (18).. Wir selbst fanden bei
Oedemkranken, bei denen ja hiufig ein sekundirer
Hyperaldosteronismus besteht, ebenfalls eine deutlich
erhohte Natriumkonzentration in den roten Blutkdrper-
chen (19). Im akuten Versuch konnten wir mit Aldo-
steron oder Desoxycorticosteronacetat eine Beschleuni-
gung des passiven Natriumtransports der Erythrocyten
hervorrufen (29).

Weiterhin fithrt ein Hyperaldosteronismus normaler-
weise zu einer Alkalose.

Auffillig ist nun, daB bei den Patienten mit hohem
Natriumgehalt der Erythrocyten sowohl die Azidose
als auch die Hemmung des Natriumeinstroms im Ver-
gleich mit den niereninsuffizienten Patienten mit nor-
malem Natriumgehalt der Erythrocyten relativ gering
war. Ein Hyperaldosteronismus, der nach den obigen
Ausfithrungen dem EinfluB der Nierensuffizienz auf
pH (Azidose) und Nat+-Einstrom (Vetlangsamung) ent-
gegenwirken miilte, konnte dieses Verhalten erkliren.
Im Gegensatz zur Natriumkonzentration war der Ka-
liumgehalt der Erythrocyten bei schwerer Niereninsuf-
fizienz erniedrigt, ein Befund, wie er bereits wiederholt
beschrieben wutrde (1, 2, 4, 5). Die deutliche Kotrelation
der Kaliumkonzentration zum aktuellen pH-Wert des
Blutes weist auf die Bedeutung der Azidose fiir die Ver-
minderung des intrazelluliren Kaliums hin. Wie Zum-
KLEY und Mitarbeiter (21) zeigen konnten, besteht bei
chronischer Niereninsuffizienz etwa parallel zur extra-
zelluliren Azidose auch eine Abnahme des intrazellu-
liren pH-Wertes. Der intrazellulire Anstieg an H-

Ionen macht zur Aufrechterhaltung der Elektroneutrali-

tit eine Verminderung der anderen Kationen erforder-
lich, die im Intrazellulirraum ja vor allem vom Kalium
gestellt werden. Andererseits ist bei chronischer Nieren-
insuffizienz wie WELT und Mitarbeiter (3) nachwiesen,
unabhingig vom extrazelluliren pH-Wert der Kalium-
einstrom (aktiver Kaliumtransport) in die Erythrocyten
verlangsamt. Dieser Vorgang kénnte ebenfalls die Ab-
nahme des Kaliumgehaltes der Erythrocyten erkliren,
vorausgesetzt, die Hemmung des Kaliuminfluxes iiber-

P U SO

wiegt die durch die Azidose hervorgerufene Verlang-

samung des Kaliumausstroms (11). Untersuchungen von
Pangkow und Mitarbeitern (22) sprechen dafiir, daB
moglicherweise auch der hohe Harnstoffspiegel bei -
schwerer Niereninsuffizienz fiir die Abnahme des intra-
zelluliren Kaliumgehaltes von Bedeutung ist.
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