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Az emberi szervezet vigforgalma

Az emberi test nagyobbrészt (50—70%-ban)
vizbdl 4ll. Az egyes szervek viztartalma azon-
ban nem azonos. A zsirszovetben kevesebb,
az izomszovetben tobb viz van. Ezért a nék
szervezetének viztartalma alacsonyabb (50%),
mint a férfiaké (60%). A kovér egyénekben
is viszonylag kevesebb a viz. Az aggokban is,
de benniik az izomszdvet sorvaddsa miatt. A
csecsemOk szervezetének 70%-a viz.

A megijvott napi minimdlis vizmennyiség
dtlagosan 650 ml, a tdplalékban 1év6 (prefor-
mdlt) viz 750 ml, az anyagcsere-folyamatok-
ban felszabadulé (oxidativ) viz 350 ml, 6ssze-
sen 1750 ml @ napi (minimilis) vizsziikséglet
(Weitzman — Kleeman 1979).

Aviza tdpesatorndn it keriil a szervezetbe.
Felszivédva a keringésbe, majd a hajszdlere-
ken 4t a szovetkozti nedvbe és onnan a sejtek-
be jut. Gydgydszati beavatkozds (intravénds
inftzié, szubkutdn intramuszkuldris és intra-
ossedlis injekcid, bedntés és holyagkatéer,
miivesekezelés stb.) Gtjan is juthat folyadék
a szervezetbe.

A viz elsésorban a vizelettel tivozik a szer-
vezetbdl (700 ml). De van vizveszteség a
széklet tjdn (150 ml), a kilégzett levegével
(400 ml) és a b6ron keresztiil is (500 ml). A
napi (minimdlis) vizveszteség 1750 ml (Weitz-
man — Kleeman, 1979).

A vigforgalom pontosan szabalyozott. A
szervezet a vizbevitelt és -kiaddst tekintve
egyensulyt tart: finom mechanizmusok titjan
érzékeli a vizhidnyr, illetve a viztobbletet, és
életbe Iépteti a kiilonboz6 korrigdlé miks-
déscket, amelyekkel helyredllitja az egyensi-
lyi (alap)allapotot.

A vizveszteség leggyakoribb oka a vizelet-
mennyiség felszaporoddsa kiilonféle okok
miatt. gy az agyfiiggelékben a hétsélebeny
vizvisszatartd (antidiuretikus) hormon (vazo-
presszin) elégtelen termelése vagy hatdsa ko-
vetkeztében, vesebetegség révén, tin. ozmoti-
kus diurezisben (cukorbetegségben a magas
vércukor, vesebetegségben a vér megemelke-
dett hugyany [urea] szinge Gtjdn, illetve bi-
zonyos mérgezésekben), gydgyszerszedés
(vizhajtok) miatt stb.

Koéros dllapotokban vizveszteségbe kertil-
het a szervezet: a légutak Gtjén (szapora, nagy
volumenti lélegzés), a boron keresztiil (verejté-
kezés, izzadas, példdul melegben végzett
izommunka koévetkeztében), a bélcsatorna
rendellenes mikodése dltal (nagymennyiség(i
hasmenés), gyomor-bél fisztula révén, mell-
kasi vagy hasi folyadék lecsapoldsa utdn,
higyti elzarédds megoldasit kovetden.

A vizveszteséghez vezetd legegyszer(ibb
okok az elégtelen vizfelvétel, vizhidny vagy a
viz szervezetbe valé bejutdsinak képtelensége
(tdpcsatorna elzdréddsa vagy mds betegsége,
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hényids, idegrendszeri betegség, vizundor
kovetkeztében).

A gerincesek koziil csak az emlésok (koz-
te az ember) és bizonyos mértékig a madarak
képesek arra, hogy a kdros vizveszteséget el-
héritsdk azzal, hogy wmény (hiperozmotiteus)
vizgeletet képeznek, és ezzel vizet takaritanak
meg a szervezet szimdra. Az emlds vese e
képessége fontos szerepet jatszott a dinosza-
uruszok és hiillsk folétti dominancidnk ki-
alakitisdban (Weitzman — Kleeman 1979).

A viz é a szdrazanyagok megoszldsa
a szervezetben

Tiszta viz mint olyan nemigen fordul el6 a

szervezetben. A testfolyadékok szdrazanyago-
kat is tartalmaz vizes oldatok. A testviz egy-
harmada a sejteken kiviili (extracelluldris =
EC), kétharmada a sejteken beliili (zsracelluli-
ris = 1C) vizteret alkotja. A viz—az Gn. ogmoti-
kus egyensiily mentén — szabadon mozog a

sejthdrtydn dt az EC-térbél az IC-térbe és

viszont. Egy 4tlagos ember 70 kg-os szerve-
zetének viztartalma 45 liter. Az EC-térben 15

liter, az IC-térben 30 liter viz van. A 15 literes

EC-térbdl (a testsuly 20%-a) 12 liter a sejtko-
zott (intersticidlis) folyadék (a teststly 16%-a),
mig 3 liter a vérplazma térfogata (a testsily
4%-a). Utobbi a 2 litert kitevd vorosvérsejt-
masszdval egytitt a szervezet s liter térfogati

vérmennyiségér alkotja. A vérplazma fehérje-
mentes ultrafiltrdtuma a hajszdlerek memb-
rdnjan 4t a szovetkozti nedvbe keriil. Ezt a

hidrosztatifeus nyomds hozza létre. Az ellenke-
26 irdny valtozdsért viszont a plazmafehérjék
(elsésorban az albumin) 4ltal fenntartott Gn.
kolloidozmotikus nyomds a felel6s. Kéros ko-
riilmények kozott ,viz” (=vérplazma ultrafilers-
tum) szaporodhat fel a hastiregben, a mell-
tiregben és a szovetek kozott (vizenyd, ddéma).
Utébbi elhelyezkedését —amennyiben meny-

nyisége tillépi a szovetkozti fehérjék vizkos
képességét és a nyirokhajszdlerek szallité ka-
pacitdsdt — tdbbnyire a graviticiés erd hatd-
rozza meg (példdul bokaddéma).

A £6 (oldott) szdrazanyag az EC-térben a
ndtrium (2250 mmol Na), az IC-térben a
kdlium (4500 mmol K). Az IC-térben igen
kevés (300 mmol) Navan, migaz EC-térben
60 mmol K. Az utébbi — csekély mennyisége
ellenére — vitdlis funkcidkat teljesit. Az extra-
és intracelluldris tér eltérd iondsszetételének
legfontosabb oka, hogy a sejumembranban
elhelyezkedd pumpa (Na™-K*-ATP-dz) folya-
matosan kifelé hajtja a sejtbdl a Na* iont. Az
EC-térben a Na*ion klér- és bikarbon4t
anionokkal egyiitt fordul el6, mig az IC-tér-
ben a K* jon fehérjeszerti anyagok dltal képe-
zett (Gn. makromolekuldris) anionokkal egytitt
szerepel (Halperin — Goldstein 1999).

A viz- & ndtriummérleg,
az ogmotikus egyensiily

A vigmérleget elsésorban a szomjazisi reflex
és az antidiuretikus hormon (vazopresszin)
vesehatdsa kozotti kolcsonhatds hatdrozza
meg. A ndtriummérlegetviszont els6sorban a
vese miikodése, amely visszatart vagy eltdvo-
lit ndtriumot. Mig a viz létrehozza az ozmoti-
kus egyenstlyt azdltal, hogy szabadon kézle-
kedik az EC- és IC-tér kozott, a Na az EC-
térre korldtozott. Ezérta Na effektiv ozmolként
meghatdrozza az EC-tér nagysdgdt. Ezzel
szemben a hugyanynak nincs a Na-hoz ha-
sonlé korldtozottsdga, vagyis szabadon mo-
zog a két folyadékeér kozott.

Az ozmotikus egyensilyt az ,effektiv oz-
molalitds” (tonicitds) hatdrozza meg. Az oz-
molalitdst az olddszer, a mi esetiinkben a viz
1 kg-jaban lévé oldottanyag-részecskék szima
hatdrozza meg, az EC-tér ozmolalitdsit pedig
dontéen a plazma nétriumszintje. Hiponatré-
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mia bbnyire hipoozmolalitdssal, hipernatré-
mia tobbnyire hiperozmolalitdssal jar. A hi-
ponatrémia és hipernatrémia legtobbszor a

szervezet viztobbletére, illetve vizdeficitjére

utal. (Ritkdbb esetben ndtriumveszteség, illet-
ve -tobblet idézi el8.) A plazma Na-koncent-
ricidja az IC-tér nagysdgdt hatdrozza meg.
Hiponatrémidban a viz bedramlik a sejtekbe,
azok megduzzadnak, hipernatrémiiban (az

EC-tér ozmolalitdsinak novekedésekor) pe-
dig a viz kidramlik a sejtekbdl, azok zsugorod-
ni fognak. A sejtvolumen akut véltozdsdt

sejtadapticids mechanizmusok kovetik (Hal-
perin — Goldstein 1999).

A vigfelvétel és -kivdlasztds szabdlyozdsa

Ha a szervezet viztartalma lecsokken, szomja-
zdsérzés alakul ki, ami vizivdsra késztet. A
plazma ozmolalitisinak 280 mOzm/kg folé
emelkedésekor mar enyhe szomjtsigot ér-
ziink, 295 mOzm/kg értéknél pedig kifeje-
zetten szomjazunk. Ugyanakkor életbe 1ép
egy mechanizmus, amely a vesében vizvissza-
tartdsravezet. A vizsziikségletet egy tonicitdst
érzékeld rendszer, az Gn. ozmoreceptorok
kézvetitik az agyban az agyftiggelék (hipofi-
zis) felé. A vizvisszatartd vazopresszin a hipofi-
zis héts6 lebenyébdl szabadul fel, keriil a ke-
ringésbe, és jut el timaddspontjdra, a vesébe,
ahol a kéregallomdnybéli és velallomdnybéli
gytjtétubulusokban fejti ki hatdsit. A vazo-
presszin-kivélasztds normdlis kortilmények
kozott csekély méreéka hiperozmolalitds (a
plazma ozmotikus koncentrici6jinak mind-
ossze 1%-os emelkedése) kovetkeztében indul
el, amita hipotalamusz eliilsé részén elhelyez-
ked8 ozmoreceptorok kozvetitenek. Egészsé-
ges egyénben 295 mOzm/kg feletti ozmolali-
tdskor a szérumvazopresszin eléri az 5 pg/ml
koncentriciét, ami maximalisan koncentralt
vizeletet eredményez, ez fiatal emberekben

1200-1400 mOzm/kg koriili érték. A szabd-
lyozds érzékenységét jelzi, hogy viszonylag
csekély, 3 mOzm/kg szérumozmolalitds-val-
tozdsra jelentésen, 1 pg/ml-tvéltozik a szérum-
vazopresszin szintje. Vazopresszin azonban
nem ozmoldris okbdl is felszabadulhat, példs-
ul émelygés vagy hipovolémia (vérzés, extra-
celluldris tér vesztesége) miatt. Maga a vazo-
presszin és a sejten beliil szimdra védelmet
nyUjté hordozédja, a neurofizin II, a hipotala-
muszban termelédik nagy molekulaként (a
164 aminosavbol dllé pre-pro-vazopresszint
a 20p13 kromoszéma régiéban elhelyezkedd
arginin-vazopresszin [AVP] gén kédolja),
majd a hipofizisnyélben a hdts6 hipofizisle-
benybe val6 vindorldsa sorin — enzimatikus
hasitds titjdn — kialakul bel6le a végleges, nyole
aminosavat tartalmazé hormon. Ha ez a vazo-
presszin hormon hidnyzik (vagy rendellenes),
akkor sok vizelet kivdlasztdsdval jdrd dllapot
keletkezik, amelyet (,,valédi” vagy neurohipo-
fizedlis, illetve célzdssal a kdzponti idegrend-
szeri eredetre centralis vagy neurogén) diabé-
tesz inszipidusznak neveziink (Radé, 2007).
Az arginin vazopresszin peptid hormon
az egészséges egyénben és dllatban gy csok-
kenti a diurézist, hogy a vese gytijt6csatornd-
iban a vazopresszin receptorra (AVPR2) hatva
fokozza a vizvisszaszivédast. A Va-receptor
vazopresszin dltali aktivicidja serkenti az
adenilcikldz enzimet, ezdltal elésegiti a cikli-
kus adenozin-monofoszft (CAMP) medialta
vazopresszin-érzékeny vizcsatorna (aquapo-
rin-2) képz6dését. A vesetubulus f6sejtjeiben,
bizonyos sejtalkotdrész szervecskékbdl, az tn.
endoplazmds retikulumbdél a normdlis érési
csavaroddsokon dtesett fehérjék, amelyek
funkci6jukban vazopresszin-érzékeny aqua-
porin-2 vizcsatorndk, a sejtmembranba illesz-
kednek, ezdltal a sejt viz irdnti permeabilitdsa
fokozédik. Az aquaporin-2 vizcsatorna lehe-
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t6vé teszi a csatornasejtek tiregi (lumindlis)
oldaldn a viz visszaszivoddsdt a lumenbd] a
vesecsatorndcskakat koriiloleld peritubuldris
erek vérébe. Az aquaporin-2 tulajdonképpen
egy fehérjemolekula, mely alumenbe kertilve
kitiriilhet a vizelettel. Egészséges egyének
szomjaztatisban béségesen tiritettek aquapo-
rin-2-t a vizeletiikben, mig a vazopresszin-
hidnyos ,,val6di” diabétesz inszipiduszban
szenveddk vizelewében aquaporin-2 nem je-
lent meg, Veseeredetii (nephrogen) diabétesz
inszipiduszban aquaporin-2 nem volt a vize-
letben, illetve egyes nephrogen diabétesz in-
szipiduszos betegekben nem mikods ,,mu-
tins” aquaporin-2-t taldltak (Fujiwara —
Bichet 2005).

A vizelet koncentrdldsdhoz azonban a vese
vel6dllomanydnak (medulla) magas ozmoti-
kus koncentriciéja (hipertonicitdsa) is nél-
kiilozhetetlen, mivel a tubuldris folyadék és
amedullaris ktSszoveti dllomdny ozmolalitd-
sanak kiilonbsége hatdrozza meg a vizvissza-
szivast. A medulldris hipertonicitds 1étrejoteé-
hez az elsédleges tényez6 a Henle-kacs vastag
felszall6 szdrdban zajl6 aktiv Na-visszaszivo-
dds, és még az urea tubuldris visszaszivéddsa
is sziikséges.

Ha viszont az adott érési fehérje csavaro-
ddsa hibds, akkor nem képzddik egészséges
vazopresszin receptor a vazopresszin moleku-
la fogaddsdra, vagy nem képzddik ép aqua-
porin-2 molekula a vizreabszorpcié kivitele-
zésére. Ezen esetekben a veseeredetii diabétesz
inszipidusz velesziiletett formdja alakul ki. A
vazopresszin receptort és aquaporin-2-t ké-
dolé fehérjék DNS-einek klénozasa lehet6vé
tette a fenti eseménysorozat kezdeti és végsé
1épéseinek megériését, révildgitva arra, hogy
akdr az AVPR2-receptorban, akdr az aqua-
porin-2-ben bekdvetkezd genetikai hiba
megakaddlyozza a tubuldris vizpermeabilités

fokozdddsanak étrejoteét nembez kitor, illet-
ve autoszomdlis nepfrogén diabétesz inszipiduszt
okozva (Fujiwara — Bichet, 2005).

Poliurids szindromadle

Legalabb hdrom olyan megbetegedés létezik,
melyben az egész napos vizelet mennyisége
akdr 1020 liter is lehet. Ezeket a , klasszikus
rendellenességeket” a poliurids szindrémdk
csoportjiba soroljuk (pszichogén polidipszia,
diabétesz inszipidusz, veseeredetti diabétesz in-
szipidusz). A polidipszidval (fokozott szom-
jusdggal) és poliuridval (megnévekedett vize-
letmennyiséggel) jaré hdrom kérkép, a ,va-
16di” diabétesz inszipidusz, a veseeredet(i
diabétesz inszipidusz és a primer (pszichogén)
polidipszia a kérokok jelentés kilonbsége
miatt j6l megkiilonbéztethetdek. A | valddi”
diabétesz inszipiduszt az antidiuretikus hor-
mon hidnya okozza, veseeredet(i diabétesz
inszipiduszban a vese érzéketlen az antidiure-
tikus hormon irdnt, mig a pszichogén poli-
dipszidban az antidiuretikus hormon terme-
lése és annak hatdsa is ép, de a beteg mégis
szomjazik (Radé, 2007). A gyakorl6 orvos
dltal ldrott diabétesz inszipidusz-szer(i rend-
ellenességek, a ,,valodi” diabétesz inszipidusz
és a veseeredet(i diabétesz inszipidusz mind-
ossze 10%-a Orokletes eredet(i. Harom gén
muticidja okozza: az arginin vazopressziné
(AVP-gén), a vazopresszin V2 receptoré
(AVPR2-gén), illetve az aquaporiné (AQP2-
gén). Vannak tovibbd komplex poliuro-poli-
dipszids velesziiletett rendellenességeke (példaul
a Bartter- és Gitelman-szindrémdk), melye-
ket egy-két évtizede még nem soroltunk
volna ebbe a fejezetbe. A diabétesz inszipidusz-
szeri megbetegedésekben kizdrélag a viz
tiritése fokozott, mig a komplex poliuro-
polidipszids rendellenességekben a natriumé,
kléré, kliumé, kalciumé és magnéziumé is
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fokozott lehet (Fujiwara — Bichet 2005). Kli-
nikailag a megbetegedések koziil a legproble-
matikusabb a veseeredet(i diabétesz inszipi-
dusz, mely Gjsziiltt korban végzetes kiszdra-
dést okozva, életveszélyes lehet, és tdlélése
esetén még felnttkorra is gyakran mentalis
defektus marad vissza.

A szerzett veseeredetii diabétesz inszipiduszt
okozé kiilonb6zd kérfolyamatok kozil a
legjelentésebbek a tubulointersticidlis beteg-
ségek és a higyut elzdrédasok, valamint a
kéliumvesztéses és hipercalcémids dllapotok.
A gyégyszerek koziil kiemelendd a litium, a
glibenklamid, methoxyflurdn,ademeklociklin,
adifenilhidantoin, kalcitonin és az amfotericin
B. A mdnids depresszié (psychosis maniaco-
depressiva) miatt tartésan litiumot szedd be-
tegekben a pszichidtriai gydgyszer mellékha-
tdsaként a vesekdrosodds (a veseeredet(i dia-
bétesz inszipidusz) szinte szabdlyszerti. A liti-
um hatisit ellenstlyozzdk a nem szteroid
gyulladdscsokkentd vegyiiletek [Radé —
Zdravkova, 1991]) vagy/és a dezmopresszin
(Radé, 2007). Haa dezmopresszinnel egyide-
jlleg kalcitonint is kell adnunk, akkor sza-
molnunk kell azzal, hogy az utébbi gy6gyszer
felfiiggeszti az el6bbi hatisit (Radé — Zdrav-
kova, 1993). A glibenklamid hasonlé mellék-
hatdsa j6l kimutathatd, bér szerényebb (Radé

—Borbély, 1971). Mindenesetre, a glibenklamid
és avazopresszin kompetitiv antagonizmusdt
(dezmopresszin alkalmazdsdval) bizonyitot-
tuk (Radé et al., 1974).

Egyre stiribben taldlkozunk olyan vele-
sziiletett vagy szerzett, veseeredetii diabétesz
inszipiduszban szenvedd beteggel, akiben a
vese antidiuretikus hormon irdnti érzékeny-
sége valamilyen mértékben megtartott, tehdt
részleges vazopresszin-rezisgtencia dll fenn. A
veseeredeti diabétesz inszipiduszos betegek
kiszlirésének esélye javult, ami6ta a Carter—

Robbins- és Miller-prébak mellett vizeler- és

vérvazopresszin-meghatdrozdsok is lehetsége-
sek, és ezeket a vér- és vizeletozmolalitas-
vizsgalatok eredményeivel Gsszevetve elemzik.
Magunk is kidolgoztunk egy un. dDAVP-
koncentricids prébdr a vizeletozmolalitdsra

alapozva (Radé, 1978). Tovabbi javuldst jelent

a vizelet aquaporin-2 diritésének nemrégiben

leirt vizsgdlata. A diabétesz inszipiduszos csa-
ladokban végzett génmutdicids analizis, a mo-
lekuldrgenetika haszndlata a kordbban elkép-
zeltekhez képest hihetetleniil megjavitotta a

felderitést (Fujiwara — Bichet 2005).

A poliurids szindromdk kezelésében
haszndlatos gydgyszerek

Vizhajté (diuretikumy), hidroklorotiazid addsa
fokozzaavesecsatornakban avizreabszorpcitért
felelés aquaporin-2 képzddését (Kim et al.,
2004). Ez a mechanizmus szerepet jétszik a
diabétesz inszipidusz javuldsiban, és egyik
magyardzata annak a paradox jelenségnek,
hogy a s6- és viziirités fokozdsa céljabdl adott
diuretikumok vizmérgezést is képesek létre-
hozni.

El6rehaladist jelentett a centrilis diabé-
tesz inszipidusz onilis kezelésének megvaldsu-
lisa a vazopresszin-szerti, szdjon 4t (per os)
adhaté vegytiletek bevezetésével (Radd, 1974).
A betegek elégedettek voltak a per os adhat6
vegytiletek, a klorpropamid (antidiabetikum),
a karbamazepin (antiepileptikum) és a klo-
Jfibrit (antilipid) bevezetésekor, mert ezekkel
egymagukban vagy egymdssal kombindcié-
ban, illetve még a diuretikumokkal is kom-
bindlva igazdn jol hatottak a diabétesz in-
szipiduszos poliuridban (Radd, 2007). Sokkal
kényelmesebb volt a gydgyszerelés, mint a
szippant6por haszndlata idejében.

A természetes arginin és lizin vazopresszin
hormonok molekuldjanak szerkezeti viltoz-
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tatdsaival a szintetikus analégok hossz1 sordt
dllitottak el6, igy szdmos csokkent vazopresszor
aktivitdsu, megnévekedett antidiuretikus

képességli és hosszt hatdstartami vegytilettel

rendelkeziink. Az egyik elédllitott analég a

dezmopresszin (I-deamino-8-D-arginin-vazo-
presszin—dDAVP) antidiuretikus és vazopresz-
szor tulajdonsigainak ardnya kiilonosen

kedvezd. A dezmopresszin a természetes

vazopresszineknél jéval hatékonyabb, rend-
kiviil hosszti hatdstartama, konnyen és pon-
tosan adagolhatd, az orrnyalkahdrty4rdl jol

és megbizhatdan felszivodé vegyiilet, azzal a

kiemelkedd elénnyel, hogy nincs vazopresszor
és simaizom mellékhatdsa. A dezmopresszin

rendkiviil hatékony gy6gyszernek bizonyult.
Ezt aldtdmasztottdk az igen alacsony (0,04
pg) és az igen magas (24 pg) egyszeri intrave-
nds adagok idégdrbéi és dézishatds-Osszeftig-
gései. Az 5 pg és 320 pg hatdrok kozote val-
toztatva az orresepphként alkalmazott dezmo-
presszin adagokat, hatdsaik az intravénds és

szubkutdn adagoldshoz hasonléak voltak.
Azokban a diabétesz inszipiduszos betegek-
ben, akik a szdjon 4t adhaté gy6gyszerekkel

stlyos eseteknek bizonyultak, a napi dezmo-
presszin-sziikséglet is fokozott volt (Radé et

al., 1976). Erdemes adagot novelniink bér-
mely dezmopresszinre rezisztens dllapotban

(Radé, 2007).

Ujabban a diabétesz inszipidusz per os
dezmopresszin kezelését is kidolgoztdk. Nagy
adagokat haszndlva (0,1 és 0,2 milligrammos
tablettidban, illetve legijabban szdjban elolva-
dé ostya formaban hoztik forgalomba)
antidiuretikus hatdsit kifejti, és a kezelésben

— a diabétesz inszipiduszos betegek 6romére

— jol haszndlhaté (Vande Walle et al., 2006).
A dezmopresszin a neurobipofizedlis diabétesz
insgipidusz kezelésének idedlis gydgyszere (Radd,
2007).

Veseeredetii diabétesz inszipiduszban a cse-
csemOk vizzel val6 elldtdsa a legfontosabb.
Nappal és éjjel kétéranként itatni kell, sziik-
ség esetén kérhdzban gyomorszonddn 4t. A
késSbbiekben sétlan, fehérjeszegény étrend
is sziikséges. Gydgyszeresen diuretikum, nem
szteroid gyulladdscsokkentdk, nagy adag
dezmopresszin (Moses et al., 1984) és kar-
bamazepin kiilonb6zé kombinaciéi jonnek
szdmitasba.

Vizmérgezés

A hiponatrémia klinikai megnyilvinulésa a
vigmérgezés (vizintoxikdcié) (Radé, 1973). A
vizintoxikdciéval kisért hiponatrémia nem jar
sziikségképpen az EC-tér megnagyobbodd-
sdval (hipervolémia), bdr sziveredet(i, méjere-
detti vagy veseeredet(i 6démdban ez el6fordul.
Hipovolémia sincs feltétleniil jelen, mint a
probléma elsé megkozelitésekor, amikor a
,,cerebralis sévesztést” leirtak. Viz intoxikacio-
val leggyakrabban a tdlzott antidiuretikus
hormonképzddés tiinetcsoportjaban (SIADH
— syndrome of innappropriate ADH) taldlko-
zunk, amelynél a szervezet viztérfogatai nem
emelkednek jelentésen, és a ndtriumkészletei
sem csappannak meg kifejezetten, noha a
szérumndtriumszint alacsony, a vazopresszin-
szint pedig magas. Tudnunk kell azonban,
hogy legtijabban felismertek egy veseeredetti
SIADH-t, vagyis igazdbdl egy NIADH-t
(nephrogenic inappropriate ADH syndrome),
amikor is minden ugyanolyan, mintavalédi
SIADH-ban, de a vazopresszinszint alacsony,
mert a vesetubulusok vazopresszin-recepto-
rainak tdlérzékenysége miatt torténik a tal-
zott vizvisszaszivas.

Hogy milyen fokd hiponatrémia mikor
idéz el§ viz intoxikaciét, szdmos kortilmény
fuggvénye. Rengeteg gydgyszer okozhat vizmér-
gezést: barbiturdtok, bromokriptin, karbama-
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zepin, klorpropamid, klofibrat, ciklofoszfamid,
antidopaminerg szerek, fenotiazinok, tiori-
dazin, flufenazin, trifluoroperazin, haloperidol,
nikotin, morfin, fluoxetin, paroxetin, szertalin,
tri- és tetraciklikus antidepresszdnsok, vin-
blasztin, nem szteroid gyulladdsgdtlék, ACE-
gatok stb. (Haris — Radd, 2008).

Végzetes kimenetel(i lehet, ha a vizvissza-
tartdshoz siilyos ndtriumvessteség is térsul, ami
szerencsére csak ritkdn fordul el6. Tragikus
iatrogen drtalom, ha —a vizmérgezés fel nem
ismerése esetén —a zavart tudatillapotd beteg

yrutinkezelése” inftizids folyadékbevitellel tor-
ténik. A vizmérgezéses kérképek viszonylagos

gyakorisdgdra és a diagnézishoz szitkséges

laboratériumi eljarés, az ozmometria (a halha-
tatlan felfedezd, Korinyi Sindor dltal hasznale

fagydspontcsokkenéses médszer gépesitett

eljardsa) mell6zésének veszélyeire ismételten

ramutattunk (Radé, 2005). A vizmérgezés

régebben irodalmi ritkasdgnak szdmitott. Ma

mdr nem az, és hazdnkban is egyre tobben

foglalkoznak a kérdéssel. Vizintoxikdcidt ma-
gunk is ésgleltiink ©bb betegnél; infhzidk utdn,
bronhuszkarcinéma jelenlétében, dDAVP-
kezelés sordn, koponyatrauma esetében, klér-
talidon-kezelés alatt, pszichotrop gyégyszerek

alkalmazasdt kovetSen, koponyaalapi aneuriz-
médban, valamint aspergilloszisszal szov3dott

tidStuberkul6zisban (Radd, 2005). S a pub-
likAciék szimdnak emelkedése ellenére okunk

van feltételezni, hogy a vizmérgezés sok esete

felderitetlen. A vizintoxikdcié diagnézisinak

felallitdsdt igazdn érdemessé teszi a hatdsos és

egyszerd kezelés is (folyadékmegszoritas, hi-
pert6nids s6 inflziGja, és ma mar elérhetk az

igen hatdsos vazopresszin-antagonista gydgy-
szerek is). Fontos, hogy az orvosok gondolja-
nak a vizintoxikécié lehetéségére, hasznaljdk

a tisztdzdsdhoz sziikséges diagnosztikus eszko-
z0ket és kezelési lehetSségeket.

A vese és a vizhajtok

Az emberi vese kémilli6 egységbdl (nefron)
all, melyek sz(ir6bél (glomerulusz) és a hozzd
csatlakozd csatornakbdl (zubulus) tevédnek
ossze. A vérplazma ultrasziitlete a glomerulusz
sziir6n 4t kertil a tubulusokba, ahol nagyrészt
visszaszivodik, és sokféleképpen médosul. A
vizghajtdk a visszaszivoddst gatoljak, és a folya-
dék elektrolit osszetételét (ndtrium, kalium,
klér stb.) kézvetlentil vagy mdsodlagosan
befolydsoljdk. Hatdsukat elsédlegesen az
elektrolitszdllitd (Gn. transzport) mechanizmu-
sokat gdtolva fejtik ki. A vizhajtok tubuldris
hatdsdnak helyén az adott szakasz helyi mii-
kodése is befolyasolja a hatds mértékét és a
képz8d6 vizelet 6sszetételét. E funkciondlis
szempontbdl jelentdsebb helyek a nefronban
afels6 (proximalis) szakasz, egy megkozelit-
leg k6zéps6 hely, az tin. Henle-kacs és az alsé
(diszedlis), illetve végsé (gyijtd) tubulus.

A fels§ szakaszra haté vizhajték az an.
karboanhidraze-gétl6k (acetazolamid), ezeket
ma mdr kevésszer adjuk. A kacs leszdllé szd-
réra hatnak az Gn. ogmotikus vizhajték. Nagy
mennyiségi oldott anyagként akaddlyozzdk
a tubuldris vizvisszaszivoddst. Kiilonleges je-
lentSségliek a kacs ,felszdllé szdrdra” haté

wkacs-vizhajtok” (furoszemid és etakrisav), a
lentebbi (distdlis) tubulusszakaszon haté
tiazid vegyiiletek és a gylijtétubuldris hatdst

Hkdlinmmegtakaritok” (spironolakton, triam-
teren és amilorid). A kacs-vizhajtok nagyha-
tdstiak (a sziirlet tobb mint 25%-dnak kitiri-
tésére képesek), és gyorsan kialakuld, illetve
lezajlé hatéstiak, a vese koncentralé és higité
mechanizmusdt egyardnt felftiggesztik.

A tiazid vegyiiletek a vilig leggyakrabban
haszndlt vizhajtéi. A legelséként felfedezett
klorotiazidrdl kapték a neviiket. Rendkiviil

sok hasonl6 és kémiailag alig hasonlé mole-
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kuldt dllitottak el8, melyek mind mérsékelt
hatdstiak, a koncentraldst nem érintik, de a
higitdst rontjdk, és gdtoljak az alsébb vesecsa-
torndkban a ndtrium és kl6r egyiittes transz-
portjdt.

A kdliummegtakaritok giroljak a ndtrium-
nak kdliumra valé kicserélését (innen a ne-
viik). A spironolakton antialdoszteron, vagyis
az aldoszteron (mellékvesekéreg-hormon)
dltal stimuldle nderium—kalium-cserét figgesz-
ti fel, mig a masik kett§ (a triamterén és
amilorid) az aldoszterontdl fuggetleniil hat
(Haris — Radé, 2008).

A szivelégtelenség enyhe eseteiben, normalis
vesefunkcié esetén a tiazid vegyiiletek a va-
lasztandé vizhajték (diuretikumok). Maga-
sabb adagokban célszeri adnunk, mint az
esszencidlis hiperténidban, hogy lekiizdjék a
s6 és a viz normadlisndl fokozottabb visszaszi-
voddsat a diszedlis tubulusban. Seilyosabb ese-
tekben inkabb a kacs-diuretikumok hasznilan-
dék. Mivel ilyenkor a diuretikumok haté-
konysaga kb. negyedére csokkent, négyszer
nagyobb adagok haszndlanddk.

Ha a kacs-diuretikum hatdsdra sem iiriil
ki az 6déma, a hatds drimai fokozddisa

varhaté a tiazid vegytilettel valé kombindci6-
t0l. A vizhajték kombindldsinak élettani

alapja, hogy a ndtriumreabszorpciét kivitele-
6 és az 6déméért felelds, egymds utdn kovet-
kezb nefronszakaszok (Henle-kacs, disztilis

és gytjtétubulusok) egyidejli blokkoldsa

osszead6dd, megndvelt eredményt hoz. Ez

az eljdrds megakadalyozza, hogy egy maga-
sabb nefronrészen (Henle-kacsban) elért

eredményt egy alacsonyabb szakasz (disztalis

tubulus) ,lenyeljen”. Ugyanez az elve a kali-
ummegtakaritd szerek (spironolakton, triam-
teren, amilorid) bekapcsoldsdnak is (Haris —
Radd, 2008).

A mdjzsugoroddssal jaré hasvizkér esetei-
ben és a kiilonboz vesebetegségekhez tdrsu-
16 6démdban, valamint szdimos egyéb — vize-
ny6vel nem is jaré — rendellenességekben is
hasznalatosak a vizhajték. Az ezekkel kapcso-
latos részletek azonban mdr kiviil esnek e cikk
témakorén.

Kulcsszavak: emberi szervezet, vizgfelvétel, viz-
kivilaszids, vizveszteség, vizmérgezés, poliurids
sgindromdk, vazopresszin, antidiuretikus gydgy-
szerek, vizenyd, vizhajtok
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Az emlékezetes 1970-es tiszai drviz utdn lépett

fel az igény a két 16 foly6, a Duna és a Tisza
drhullimainak meteorolégiai és hidrol6giai
tanulmanyozdsdra. Az 1974-ben az Orszdgos
Viziigyi Hivatal (OVH) dltal tdmogatott ku-
tatasok az drhullimkeltd csapadéktevékeny-
ség id6jdrasi tipusait vizsgaltak. A kutatdsok
kitértek a tipusok éven beliili eloszldsdnak
varhaté valdszintiségére és 24 6rds maximalis
csapadékhozamaira. Mdr ekkor felmertilt a
varhaté csapadékmennyiség elérejelzésének
igénye, hiszen a vizhozam és vizdllds elérejel-
zéséhez igen fontos informdcié a mennyiségi
csapadék-el6rejelzés. A nagy meteoroldgiai
kozpontok dinamikai modelljeinek csapa-
dék-elérejelzési produktumai inkdbb csak a
80-as évek elejétdl dlltak rendelkezésre, igy az
1978-ban megindult mennyiségi csapadék-
elérejelzés kombindlt médszereken alapult;
a csapadékfolyamatok egyszerisitett kozeli-
téseit szinoptikai feltételekkel, statisztikai el-
jarasokkal kombindltak. Az el6rejelzés alapjat
az Un. taldlkozdsi modell képezte. A kivetke-
z8kben réviden bemutatjuk a taldlkozdsi
modellt, az arra alapozott elSrejelzési techni-
kdt, majd a jelenlegi gyakorlat f6 irdnyvona-
lait vazoljuk fel.

Ujvary Katalin
meteoroldgus, vezetd fStandcsos,

Orszégos Meteoroldgiai Szolgdlat
Idéjards-elérejelz8 Oszedly

Taldlkozdsi modell

A hidrolégiai céli mennyiségi csapadék-el6re-
jelzés operativ bevezetésére 1978. jdlius 1-jén
keriiltsor. Az el6rejelzés alapjat a csapadékfolya-
matok taldlkozdsi modelljének nevezett eljérés
szolgdltatta (Bodolainé Jakus, 1976). A mo-
dell kizelitése szerint a csapadékmennyiséget
a légkorben potencidlisan rendelkezésre 4116
kihullhat6 vizmennyiség, a vertikdlis mozgas
és a telitési viszonyok hatdrozzédk meg,

A potencidlisan rendelkezésre all6 viz-
mennyiség egy adott légoszlopon beliil az a
vizmennyiség, amely kihullna, ha a légosz-
lopban 1év6 6sszes vizgéz kondenzalédna. A
valésdgban azonban annak csak egy része
kondenzilédik. A légkor potencidlis vizgdz-
készletébdl az emelé mozgisok a kondenzé-
cids folyamatok sordn attél fiiggéen realizal-
nak t6bbet vagy kevesebbet, hogy az adott
kihullhat6 vizmennyiség mellett a légkor mi-
lyen kozel van a telitett dllapothoz. A telitési
dllapot méreékét az Gn. dinamikus telitési
hidny fejezi ki. A csapadék kialakuldsdban,
valamint mennyiségének eloszldsdban fontos
szerepet jatszanak a vertikdlis mozgasok. Meg-
hatdrozdsuk igen nehéz feladat, mivel a kii-
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