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V2-antagonisták és az 
elektrolitmentes víz renális 
kiválasztása

Az ozmolaritási zavarok az effektív 
ozmolaritás és a teljes testvíztartalom 
aránytalansága miatt alakulnak ki. 
Ebből következik, hogy hiponatrémiá
ban testvízfelesleg áll fenn a nátrium 
és a kálium effektív ozmolaritásához 
képest. Ez a tény független attól, hogy 
hipovolémiás, euvolémiás vagy hiper
volémiás hiponatrémiáról van-e szó. 
A térfogathiányos hiponatrémiás bete-
gek kivételével a tüneti terápia a víz-
felvétel csökkentésére és a renális 
(elektrolitmentes) vízkiválasztás nö-
velésére irányul. Az utóbbi években 
egy új gyógyszercsoportot vezettek be 
a klinikai gyakorlatba, amelynek tag-
jai célzottan a vazopresszin-2 (V2) re-
ceptort blokkolják. Mivel ezek az ún. 
vaptánok szelektíven serkentik a vízki-
választást, akvaretikumoknak is neve-
zik őket. A szájon át adható tolvaptan 
két véletlen besorolásos, kontrollcso-
portos vizsgálatban is hatásosnak bi-
zonyult a szérum nátriumszintjének 

emelésében hiponatrémiával járó nem 
megfelelő ADH-elválasztási szind-
rómában (SIADH), valamint szív- és 
májelégtelenségben is.8

A követéses SALTWATER vizsgá-
latban a korábbi SALT-1 és SALT-2 
vizsgálat 111 betegét nyílt elrendezés-
ben, összesen 701 napig figyelték meg 
mindennapi körülmények között.1 
A betegek 85%-a hiponatrémiás volt 
a vizsgálat kezdetén. A tolvaptan átla-
gos napi dózisa 30 mg volt. A vizsgá-
lat kezdetén a szérum nátriumszintjét 
130,8±4,4 mmol/l-nek találták (114 és 

141 mmol/l közti értékeket mértek). 
Öt beteg szérumának nátriumszintje 
kezdetben óránként 1 mmol-nál gyor-
sabban emelkedett, és az egyik beteg 
kezelését meg is szakították. A kö-
vetkező több mint 4 évben a szérum 
átlagos nátriumszintje a referencia-
tartományon belül maradt, ami azt 
mutatja, hogy a gyógyszer hatása nem 
csökkent. Az SIADH-hoz és a szív-
elégtelenséghez képest májcirrózisban 
valamivel kevésbé volt hatásos ez a ke-
zelés. A tolvaptan leggyakoribb poten-
ciális mellékhatása a pollakiszúria és 
a szomjúságérzés mintegy 10-10%-os 
fokozódása volt.

A V2-receptor-blokkolókkal kap-
csolatos biztató eredmények új alkal
mazási területeket nyitottak meg. 
Egy nemrég publikált véletlen beso-
rolásos, kettős vak vizsgálat, amely-
ben 118 szívelégtelenségben szenve-
dő, hiponatrémiás beteg vett részt, 
megerősítette a vaptánok hatásos-
ságát, amit az EVEREST vizsgálat-
ban már bizonyítottak a tolvaptan 
esetében.5 A DILIPO (DILutIonal 
hyPOnatremia) vizsgálatban napi 
50 mg satavaptan kevesebb mint 3 nap 
alatt sikerrel korrigálta a hiponatré
miát, ámbár a betegek 14,3%-ának 
nátriumszintje túl gyorsan, 24 órán 
belül több mint 12 mmol/l-rel emelke-
dett. Azt azonban még egyik vizsgálat 
sem igazolta, hogy a kezelés hatására 
a szívelégtelenségben szenvedő bete-
gek halálozása csökkenne vagy kórhá-
zi tartózkodása lerövidülne.

A hiponatrémia kezelése tagadha-
tatlanul a túl gyors korrekció kockáza-
tával és ezáltal az ozmotikus demieli
nizációs szindróma (ODS) veszélyével 	 9
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tes és Klinikai Kutatási Központ (ECRC), Berlin
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jár. Az életveszélyes szövődmény-
től való félelem azonban nem vezet-
het oda, hogy a betegeket vonakodva 
vagy egyáltalán nem kezeljük. Ret-
rospektív elemzések eredményeiből 
arra lehet következtetni, hogy a szé-
rum nátriumszintjének túl gyors nö-
vekedésekor desmopressin oldatot 
(DDAVP) lehet adni. Hatból öt olyan 
esetben, amikor 24 óra után már el-
érték a kívánt maximális 12 mmol/l 
emelkedést, DDAVP-vel sikerült meg-
akadályozni a 18 mmol/l-es felső ha-
tár 48 órán belüli átlépését.7 További 
14 betegnek, akinek a nátriumszint-
je kezdetben gyorsan emelkedett, 
profilaktikusan adták a DDAVP-t an-
nak érdekében, hogy megelőzzék az 
említett felső határ 24, illetve 48 óra 
utáni elérését. Érdekes állatkísérle-
tes adatok az ODS-sel kapcsolatban 
a mikroglia sejtek aktiválódását gátló 
minociklin profilaktikus használata 
mellett szólnak.9

Érdekes módon nemrég benignus 
prosztata-hiperpláziás betegeket ke-
zeltek desmopressinnel az éjszakai vi-
zeletmennyiség csökkentésére. Egy 
véletlen besorolásos, kontrollcsopor-
tos vizsgálat kimutatta, hogy a lefek-
vés előtt adott 0,1 mg desmopressin 
szignifikánsan csökkenti az éjszakai 
diurézist, és az első alvási periódust 

szignifikánsan, 2 órával meghos�-
szabbítja.11 A betegek kb. 20%-a lett 
hiponatrémiás e kis dózisú kezelés so-
rán, hasonlóan a placebocsoportban 
talált gyakorisághoz.

A szomjúságérzést 
és a vízfelvételt centrális 
receptorok szabályozzák

A vízháztartás a renális vízkiválasz-
tás mellett a vízfelvétellel is szabá-
lyozható. Sok idősebb beteg elveszíti 
a szomjúságérzését és így a készteté-
sét arra, hogy igyon, egyes pszichiát
riai betegek viszont polidipsziássá 
válhatnak. A következmény a szé-
rum ozmolaritásának zavara. De 
hogyan méri az emberi szervezet 
a szérum nátriumkoncentrációját és 
a szérum ozmolaritását? A hipota
lamuszban található szenzorok kö-
zül egy újabb tanulmány a „tran
ziens receptorpotenciál csatorna V4” 
(TRPV4) szerepét írta le. Ez a csa-
torna méri a szérum nátriumkon-
centrációját, és szabályozza a hipo-
fízis ADH-elválasztását. Kiderült, 
hogy a TRPV4 génben van egy olyan 
egynukleotid-polimorfizmus (SNP), 
amely prolin-szerin aminosavcserét 
okoz,10 s amely szignifikánsan felül-
reprezentált volt a legalacsonyabb 
szérumnátriumszinttel jellemez- 
hető idősebb betegeknél. Az SNPP-S 
allél jelenlétében a TRPV4 csator-
nák sejttenyészetben döntően nega
tív hatást fejtettek ki. Ez megzavarta 
a hipotóniás környezetre vagy intra
celluláris lipid hírvivőre adott vá-
laszreakciót.

A szérum nátriumszintjét detek-
táló másik receptor az NaX csatorna, 
amely a hipofízis hátsó lebenyében 
és a három agyi cirkumventrikuláris 
szervben található. A vízfelvételben 
betöltött szerepét egerekben már ki-

mutatták. Nemrég egy 6 éves euvo
lémiás gyermekről számoltak be, aki-
nek 199 mmol/l-es hipernatrémiája 
volt.4 Ennek a kislánynak az extrém 
hiperozmolaritás ellenére nem volt 
szomjúságérzése, mégpedig azért 
nem, mert hasi ganglioneurómája 
NaX csatornát termelt és antitestkép-
ződést váltott ki. A szerzők sejtte-
nyészetben és állatkísérletben kimu-
tatták, hogy ezek az ellenanyagok 
felismerik az agyi NaX csatornákat, 
és gátolják a működésüket. A befecs-
kendezett antitest hatására az ege-
rek alig ittak vizet, és kifejezetten 
hipernatrémiásak lettek.

A kálium jelentôsége  
a membránpotenciál és az 
ozmolaritás fenntartásában

A káliumháztartás zavarai különö-
sen a beszűkült vesefunkciójú bete-
gek között gyakoriak. Egy krónikus 
veseelégtelenségben (3–5. stádium, 
átlagos becsült GFR: 25 ml/perc) 
szenvedő ambuláns betegeken vég-
zett vizsgálatban azt találták, hogy 
kb. 25%-os arányban 2 éven be-
lül a káliumháztartás zavara ala-
kult ki.6 A hipokalémia (kb. 15%) 
gyakoribb volt, mint a hiperkalémia 
(8%). A vizsgálat fontos eredmé-
nye volt, hogy a 4,0 mmol/l alatti 
szérumkáliumszint, ami a mindenna-
pi klinikai gyakorlatban nem számít 
jelentősnek, szignifikánsan növelte 

 Klinikai jelentôség

A hiponatrémia számos klinikai tünettel és 
fokozott halálozással jár. A V 2 receptorokat 
blokkoló tolvaptan hosszú távon hatásos 
a  szérum nátriumszintjének normalizálásá-
ban. A  nátriumszint emelkedése az elsô 24 
órában 12 mmol/l alatt, az elsô 48 órában 
18 mmol/l alatt legyen. A túl gyors korrekció 
ozmotikus demielinizációs szindrómát okoz-
hat. DDAVP és elektrolitmentes víz segítsé-
gével megelôzhetô ez az állapot. A  jövôben 
prosztata-hiperpláziás betegeknél is találkoz-
hatunk a desmopressin hatásaival.

 Klinikai jelentôség

A hiányzó vagy fokozott szomjúságérzés 
a hiper-, illetve a hiponatrémia gyakori oka, 
különösen idôs emberek és pszichiátriai be-
tegek esetében. A szomjúságérzést különféle 
csatornák szabályozzák az agyban. A szom
júságérzés szabályozásának megértése köz-
vetlen klinikai jelentôséggel bír, és hosszú 
távon új terápiák kifejlesztéséhez vezethet.
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a halálozás kockázatát. Ezzel szem-
ben az 5,5 és 6 mmol/l közötti tarto-
mányban – ahol gyakran kerül sor 
klinikai beavatkozásra – nem nőtt 
a mortalitás. Lehetséges, hogy króni-
kus veseelégtelenségben adaptációs 
mechanizmusok alakulnak ki az eny-
hén emelkedett káliumszinttel szem-
ben. Emellett szól egy másik elemzés, 
amelybe több mint 254 000 beteget 
vontak be. Bár ebben a hospitalizált 
betegcsoportban a hiperkalémia nö-
velte a halálozás kockázatát, a koc-
kázat annál kisebb volt, minél 
előrehaladottabb stádiumú volt a ve-
seelégtelenség.3

A klinikusok többsége tisztában 
van a káliumnak a membránpotenciál 
fenntartásában betöltött elektrofizio
lógiai szerepével és az ezzel összefüg-
gő veszélyekkel. Nem ennyire vilá-
gos, de klinikai szempontból legalább 
ilyen fontos a kálium ozmoregulációs 
szerepe. Nemrég számoltak be egy be-
tegről, akinél tiazid diuretikum sze-
dése alatt hiponatrémia (96 mmol/l) 
alakult ki.2 A betegnek egyszersmind 
hipokalémiája (1,6 mmol/l) és meta
bolikus alkalózisa is volt. Az állapo-

tot krónikusnak értékelték, és tuda-
tosan abbahagyták a nátrium adását. 
A tiazidot leállították, a vízbevitelt 
korlátozták, és 430 mmol KCl-t adtak 
a betegnek. Ennek hatására a szérum 
nátriumkoncentrációja 24 órán belül 
kb. 20 mmol/l-rel emelkedett. Nyolc 
nappal később ODS alakult ki centrá-
lis pontin mielinolízissel és locked-in 
szindrómával.

Ez a kórlefolyás arra hívja fel a fi-
gyelmünket, hogy az Edelman-képlet 
(1. ábra) szerint a szérum nátrium-
koncentrációja nemcsak a nátrium 
és a víz függvénye, hanem az effek-
tív ozmolaritás határozza meg, azaz 

a nátrium- és a káliumtartalom ös�-
szege, illetve ennek a testvízhez való 
viszonya. Ebből következik, hogy 
a káliumvesztés, illetve a káliumpót-
lás közvetlenül befolyásolja a szérum 
nátriumszintjét. A leírt eset világo-
san szemlélteti ezeket a tényeket és 
a következményeket. A beteg nem 
kapott nátriumot, de a káliumpótlás 
önmagában a szérum nátriumszint-
jének növekedéséhez vezetett. Ilyen 
akut állapotban elengedhetetlenül 

 Klinikai jelentôség

Krónikus veseelégtelenségben gyakoribb 
a  hipokalémia, mint a  hiperkalémia. A  4,0 
mmol alatti káliumszint szignifikánsan növeli 
a mortalitást. A hiperkalémia is életveszélyes, 
de úgy tûnik, veseelégtelenségben bizonyos 
adaptációs mechanizmusokat vált ki. A kálium 
részt vesz az ozmolaritás szabályozásában, 
és a  káliumpótlás a  szérum nátriumszintjé
nek emelkedéséhez vezet. Ezt a hatást figye-
lembe kell venni, ha hiponatrémiás betegnek 
káliumot adunk.

 Hol tartunk 2011-ben?

• �V2-antagonisták és elektrolitmentes 
víz renális kiválasztása. A V2-blokkolók 
szelektíven fokozzák az elektrolitmentes víz 
renális clearance-ét, és hosszú távon adha-
tók különbözô okok miatt hiponatrémiás 
betegeknek. A túl gyors korrekciót fel kell 
ismerni, és desmopressinnel (DDAVP), víz-
bevitellel kezelni kell.

• �A szomjúságérzést és a vízfelvételt 
centrális receptorok szabályozzák. 
A szomjúságérzés szabályozásának agyi 
folyamata idôseknél és pszichiátriai bete-
geknél gyakran zavart szenved. Két csa-
tornát mutattak ki, amelyek ozmolaritást 
érzékelô szenzorokként mûködnek.

• �A kálium fontos a membránpotenciál 
és a szérumozmolaritás fenntartá-
sában. A káliumnak fontos szerepe van 
a membránpotenciál fenntartásában, és 
a káliumháztartás zavarai növelik a mor-
talitást. A veseelégtelenség, úgy tûnik, 
olyan adaptációs mechanizmusokat vált 
ki, amelyek hiperkalémia esetén csök-
kentik a halálozási kockázatot. A kálium 
ezenkívül befolyásolja az ozmolaritást, 
ami hiponatrémiában közvetlen klinikai 
következményekkel jár.

1. ábra. Az Edelman-képlet (fent), az elektro
litmentes víz clearance-ének kiszámítására 
szolgáló képletek (középen), valamint a nát
riumszint infúzió után várható emelkedésé-
nek kiszámítása (lent)

Az Edelman-képlet azt írja le, hogyan függ össze a szérum nátriumkoncentrációja a kicserélhetô nátrium 
(NaE) és kálium (KE) összegével, valamint a teljes testvíztartalommal:

Szérumnátrium ;;
	 NaE + KE

	 összes H2O

Az elektrolitmentes víz clearance-e (Cl) a következô képlet alapján számítható ki a percenként termelôdô 
vizelet térfogatából (V), a Na és K vizeletkoncentrációjából (UNa, UK), valamint a Na plazmakoncentráció
jából (PNa):

ClH2O(e) = V~1 –	
UNa + UK !

	 PNa

1 liter infúziós oldat hatása a szérum nátriumszintjének várható emelkedésére a következô képletekkel 
számítható ki:

DNa =
	I nfundált Na – Szérum-Na/Teljes testvíz (l) + 1 (l)

	 DNa = (Infundált Na  + Infundált K) – Szérum-Na/Teljes testvíz (l) + 1 (l)



Szimpózium

	 12

fontos az elektrolitmentes víz renális 
clearance-ének többszöri kiszámítá-
sa és a beillesztése a terápiás tervbe 
(1. ábra). A tiazid leállítása után pozi-
tív érték várható, ami elősegíti a szé-
rum nátriumszintjének növekedését. 
A túl gyors korrekció problémájával 
és a rendelkezésre álló kezelési lehe-
tőségekkel már foglalkoztunk. A terá-
piás hatások jobban megbecsülhetők 
a nátrium- és káliumpótlást is magá-
ba foglaló képlettel.

STÖRUNGEN DES WASSER- UND ELEKT-
ROLYTHAUSHALTS • VOL 136 / NO 48 / 2011 / 
DEUTSCHE MEDIZINISCHE WOCHENSCHRIFT

Levelezési cím: kettritz@charite.de
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Mai orvostudományunkat a „bi- 
  zonyítékon alapuló orvoslás” 

uralja. A gyakorló orvos azonban ál-
talában nem egy „kritériumhalmaz-
zal” találkozik, hanem az olykor sok-
féle betegségben szenvedő beteggel, 
és a kezelési szabályok megállapítása 
nem könnyű. Hangsúlyozzák a szer-
zők, hogy a víz- és elektrolit-háztar-
tás zavarainak szakterületén a gon-
dosan feldolgozott esetismertetések 
a leghasznosabbak,1–7 a véletlen beso-
rolásos, kontrollcsoportos vizsgálatok 
ritkaságnak számítanak.

V2-antagonisták és az elektrolitmentes 

víz renális kiválasztása

Hiponatrémiában testvízfelesleg 
áll fenn, ezért a terápia a vízfelvétel 
csökkentésére és a renális (elektro
litmentes) vízkiválasztás növelésére 
irányul. Utóbbi célból új gyógyszer-
csoportot vezettek be a klinikai or-
vostudományba: az aquaretikumként 
szolgáló „vaptánokat” (tolvaptan, 
satavaptan stb.), melyek a vazo
presszin-2 (V2) receptorokat blokkol-
ják a vesetubulusokban.

 A vaptánok klinikofarmakológiá
jának kidolgozásában hazai kutatók is 
részt vettek.8 A gyógyszerek hatásosnak 
bizonyultak a hiponatrémia megszünte-
tésében, a „nem megfelelő antidiuretikus 
hormon” szindrómában (SIADH), va-
lamint szív- és májelégtelenségben. Na-
gyon fontos, hogy tartós alkalmazás so-
rán sem csökken a hatásuk. Kár, hogy 
egyetlen jelentős mellékhatásuk, a szom-
jazás fokozódása vízmérgezett betegek 
esetében igencsak hátrányos.

A hiponatrémia kezelése nem tel-
jesen veszélytelen. Erre már akkor is 
felfigyeltek, amikor még az ún. klas�-

szikus módszerekkel (szomjaztatással 
és izótóniás vagy hipertóniás sóoldat 
infúziójával) kezelték ezt a rendellenes-
séget. Az is baj volt, ha túl gyorsan kor-
rigálódott az elektrolitzavar, vagy éppen 
túlkorrekció lépett fel. Az erélyes keze-
lés megakadályozta ugyan, hogy a beteg 
vízintoxikációban haljon meg, de elő-
idézett egy másik, nem kevésbé veszé-

lyes szövődményt. Sok, látszólag „jól ke-
zelt” beteg később pontin és extrapontin 
mielinolízis miatt vesztette életét.

Az „ozmotikus demielinizációs 
szindróma” (ODS) a hiponatrémia ke-
zelésének rettegett szövődményévé 
vált. Ezt a tünetcsoportot előidézhe-
ti a hiponatrémia túl gyors korrekciója, 
a túlkorrekciója, sőt a hiponatrémiával 
nemritkán társuló káliumvesztést eny-
hítő káliumadagolás is. A káliumvesz-
teség vizeletkoncentrálást rontó tubu
láris működészavart okozó hatásának 
káliumadagolással való felfüggeszté-
se is a túlkorrekció irányába löki a fo-
lyadéktereket. Érthető, hogy korunk 
egyik legnagyobb terápiás dilemmája 
a hiponatrémia kezelése. A közelmúlt-
ban is átéltük ezt egy idős, hipokalé
miával is járó hiponatrémiában szen-
vedő betegünk kezelésekor. „A 87 éves, 
leromlott, káliumvesztésben is szen-

vedő nőbetegben egy kánikulai idő-
szakban klinikai vízintoxikációval járó 
hiponatrémia fejlődött ki a magas vér-
nyomás rendezésére használt tiazid 
diuretikum (chlorthalidon) krónikus 
alkalmazása folyamán. A klinikai ké-
pen kívül a diagnózist a nagyon súlyos 
hiponatrémia alapozta meg, és a plaz-
ma viszonylag magas vizeletozmolalitás 
mellett mért igen alacsony ozmolalitása 
támasztotta alá.” A hiponatrémia az 
ajánlások szerinti kezelés ellenére „túl-
korrigálódott”, és végzetes hipernatré
miába ment át. Amíg a hipoozmolalitás 
fennállt, a beteg izotóniás só infúziókat 
kapott (káliumpótlással), majd amikor 
hiperozmolalitás lépett fel, hipotóniás 
infúziókkal kezeltük.6 Az ábrán jól lát-
hatók ezek a változások.

A „túlkorrekció” lehetőségével töb-
ben foglalkoznak a szakirodalom-
ban.9,10 Vannak, akik inkább a túlkor
rekciónak tulajdonítanak jelentőséget 
az agyi károsodások létrejöttében, 
mint a túl gyors korrekciónak, amely 
azonban a 130 mmol/l-es szérum
nátriumszintet nem lépi túl.

A hiponatrémia korrekciójának 
túlzott sebessége mint probléma 
a vaptánok használatával kapcsolatban 
is felmerült. Az itt kommentált cikk-
ben idézik a szerzők a SALTWATER 
vizsgálat 111 esetéből azt az ötöt, 
amelyben a szérumnátriumszint órán-
ként 1 mmolnál gyorsabban emelke-
dett tolvaptan alkalmazása után, és 
az egyik beteg kezelését meg is sza-
kították. Egy másik tanulmányban 
(DILIPO), ahol satavaptant adtak, 
a betegek 14,3%-ának szérumnátrium
szintje túl gyorsan, 24 órán belül több 
mint 12 mmol/l-rel emelkedett.

Ha „túlkorrekció” következik be, ezt 
hipotóniás folyadékkal lehet korri-
gálni. Újabban megállapították, hogy 
desmopressinnel is elérhető ugyan-
ez. A hosszú hatású desmopressin 
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vízintoxikáció lehetőségét magában 
rejtő klinikai hatásának ismereté-
ben7,11 nem meglepő, hogy ez a gyógy-
szer is okozhat agyi károsodásokat,12 
ezért nagyon is kétélű fegyver en-
nek a készítménynek az alkalmazása 
a „túlkorrekció” helyreállítására.

A nemzetközi szakirodalom13 is idézi 
a desmopressin klinikai farmakológiájá-
ra vonatkozó saját vizsgálatainkat.14–16  
Ezek részleteiről nincs módunkban 
e helyütt beszámolni. Összefoglalólag 
idézzük az alábbiakat. „A természetes 
arginin és lizin vazopresszin hormo-
nok molekulájának szerkezeti változta-
tásaival a szintetikus analógok hos�-
szú sorát állították elő, így számos 
csökkent vazopresszor aktivitású, 
megnövekedett antidiuretikus képes-
ségű és hosszú hatástartamú vegyület-
tel rendelkezünk. Az egyik előállított 
analóg, a desmopressin (l-deamino-8-
D-arginin-vazopresszin, dDAVP) anti
diuretikus és vazopresszor tulajdon-
ságainak aránya különösen kedvező. 
A desmopressin a természetes vazo
presszineknél jóval hatékonyabb, rend-
kívül hosszú hatástartamú, könnyen és 
pontosan adagolható, az orrnyálkahár-
tyáról jól és megbízhatóan felszívódó 
vegyület, azzal a kiemelkedő előnnyel, 
hogy nincs vazopresszor és simaizom 
mellékhatása.”17

Az itt kommentált cikkben a szer-
zők idézik, hogy vaptán adása után 
hatból öt olyan esetben, amikor 24 
óra után már elérték a kívánt ma-
ximális 12 mmol/l-es emelkedést, 
desmopressinnel sikerült megakadá-
lyozni a 18 mmol/l-es felső határ 48 
órán belüli átlépését. További 14 beteg-

nek, akinek a nátriumszintje kezdetben 
gyorsan emelkedett, profilaktikusan 
adták a desmopressint annak érdeké-
ben, hogy megelőzzék az említett fel-
ső határ 24, illetve 48 óra utáni eléré-
sét. További lehetőség (állatkísérletek 
alapján) a „túlkorrekció” által kivál-
tott ODS elhárítására egy tetraciklin-
származék (minocyclin) adása. Ettől 
a mikroglia sejtek aktiválódásának el-
maradása várható, ami feltartóztathatja 
a demielinizáció bekövetkeztét.

A vízintoxikáció felismerése

Az eddigiekben a hiponatrémia aqua
retikumokkal való kezeléséről, a „túl-
kezelés” következményeiről és annak 
desmopressinnel és minocyclinnel való 
elhárításáról volt szó. A klinikai tüne-
tekben is megnyilvánuló hiponatrémia, 
azaz a vízintoxikáció felismeréséről 
még nem beszéltünk. Pedig igazi ki-
hívás felismerni a vízmérgezést a za-
vartan viselkedő „neurológiai beteg” 
rendellenes állapotának hátterében. 
Idejében kell elvégezni a szérum nát
riumszintjének és ozmolalitásának, va-

lamint a vizeletozmolalitásnak a mé-
rését, akár nappal, akár éjjel, hogy az 
elektrolitzavart és annak hátterében 
a vízmérgezést diagnosztizálni tudjuk. 
Tragikus iatrogén ártalom következhet 
be, ha – a vízmérgezés fel nem ismerése 
esetén – a zavart tudatállapotú beteget 
rutinszerűen infúziós folyadékbevitellel 
kezeljük. A vízmérgezéses kórképek vi-
szonylagos gyakoriságára és a diagnó-
zishoz szükséges laboratóriumi eljárás, 
az ozmometria (a halhatatlan felfedező, 
Korányi Sándor által használt fagyás-
pont-csökkenéses módszer gépesített 
eljárása) mellőzésének veszélyeire ismé-
telten rámutattunk.18

A vízmérgezés régebben irodalmi rit-
kaságnak számított, de ma már nem 
az. Vízintoxikációt magunk is észlel-
tünk számos különböző beteg esetében, 
így infúziók után, bronhuskarcinóma 
jelenlétében, dDAVP-kezelés során, 
koponyatrauma esetében, klórtalidon-
kezelés alatt, pszichotrop gyógyszerek 
alkalmazását követően, koponyaala-
pi aneurizmában, valamint aspergil
lózisszal szövődött tüdőtuberkuló-

Ábra. A szérum nátriumszintjének alakulá-
sa hipokalémiával is járó hiponatrémiában 
szenvedő idős beteg kezelése során (részletek 
a szövegben)
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zisban.17,18 Hazánkban egyre többen 
foglalkoznak a kérdéssel.4–8,16–18

Kommentárunkban foglalkoznunk 
kell azzal, hogy benignus prosztata-
hiperpláziás betegeket kezeltek desmo
pressinnel az éjszakai vizeletmennyiség 
csökkentésére. Egy véletlen besorolá-
sos, kontrollcsoportos vizsgálat kimu-
tatta, hogy a lefekvés előtt adott 0,1 mg 
desmopressin szignifikánsan csökken-
ti az éjszakai diurézist, és az első alvási 
periódust szignifikánsan, 2 órával meg-
hosszabbítja. Erős a gyanúnk, hogy ez 
a próbálkozás is a desmopressinnel ke-
zelt enuresis nocturna sorsára fog jutni. 
Sok év alatt ugyanis az utóbbi (kezdet-
ben szintén sikeresnek látszó) próbál-
kozás oly gyakran okozott vízmérge-
zést, hogy ma már a legtöbb mértékadó 
szakértő kerüli az eljárást.1

Újabb tanulmányok egy vazo
presszinhatás nélkül is kifejlődő, akár 
az életet is fenyegető hiponatrémia 
kórélettani mechanizmusát tárgyal-
ják.19 Mivel ez a kórkép a tiaziddal ke-
zelt hipertóniás betegek között fordul 
elő leginkább, a populáció nagysá-
gánál fogva sokakat érint. A desmo
pressinnek ilyen körülmények között 
is lehet szerepe a „túlkezelés elhárítá-
sában”, ezért vettük be ezt a lehetősé-
get is kommentárunkba.

A szomjúságérzés és a vízfelvétel  

centrális szabályozása

Az elmúlt években olyan felfedezések 
történtek, amelyek mélyebb bepillan-
tást adtak a szisztémás ozmoreguláció 
folyamatába. Így újabb proteineket azo-
nosítottak az agyban, amelyek (leg-
inkább a hypothalamusban) „szen-
zorként” működnek – azaz mérik 
a szérum ozmolalitását és/vagy nát-
riumszintjét, és ezáltal fontos szere-
pet játszanak a vízháztartás szabá-
lyozásában. Ilyen pl. az ún. TRPV4 
fehérje („tranziens receptorpotenciál 

kationcsatorna V4”), egy kalciumra per-
meábilis, nem szelektív kationcsatorna, 
amely a vazopresszin termelését gátolja. 
Ennek a csatornának egy funkcióvesz-
tő mutációja viszont egyes pszichiát
riai betegek esetében polidipsziához és 
hiponatrémiához vezet.

A szérum nátriumszintjét mérő má-
sik csatorna, az NaX csatorna vízfelvé-
telben betöltött szerepét már kimutat-
ták. Egy 6 éves kislány 199 mmol/l-es 
hipernatrémiája ellenére nem érzett 
szomjúságot, mert hasi ganglioneuró
mája NaX csatornát termelt és antitest-
képződést váltott ki, így a vazopresszin
képződés „autoimmun” gátlás alatt állt. 
A szerzők sejttenyészetben és állatkí-
sérletben kimutatták, hogy ezek az el-
lenanyagok felismerik az agyi NaX csa-
tornákat, és gátolják a működésüket.

A kálium jelentôsége a membránpoten-

ciál és az ozmolaritás fenntartásában

A káliumnak szerepe van a membrán-
potenciál fenntartásában, és a kálium-
háztartás zavarai növelik a mortali-
tást. Az Orvostovábbképző Szemlében 
jelent már meg közlemény és kom-
mentár a hiperkalémia jelentőségéről.20 
A kálium befolyásolja az ozmolaritást 
is, a hiány a hiponatrémiának kedvez, 
és közvetlen klinikai következmények-
kel jár. A tiazid hiponatrémia kálium-
pótlással való kezelése olykor a szérum 
nátriumszintjének kiszámíthatatlan 
emelkedésével jár, és a túl gyors korrek-
ció elhárításához esetleg desmopressin 
alkalmazására lehet szükség, amivel 
kommentárunk elején foglalkoztunk.
Levelezési cím: janosrado@t-online.hu
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