
Nagy: Diuretikumok a kardiológiában   LAM 2007;17(2):129–136. 129

LAM-TUDOMÁNY •• TOVÁBBKÉPZÉS •• ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

dr. Nagy Viktor (levelezési cím/correspondence): Semmelweis Egyetem, Általános
Orvostudományi Kar, II. Belgyógyászati Klinika/Semmelweis University, Faculty of Medicine,

II. Department of Internal Medicine;
1088 Budapest, Szentkirályi u. 46. E-mail: nagyvik@bel2.sote.hu

Érkezett: 2007. január 9. Elfogadva: 2007. január 23.

A diuretikumok a gyógyszeres kezelés alapvetô
eszközei. Hatékonyan csökkentik a vérnyomást
és – ahogyan azt számos hypertoniatanulmány
igazolta – eközben csökkentik a cardiovascularis
és cerebrovascularis morbiditást és mortalitást.
Fontos összetevôi a szívelégtelenség kezelésé-
nek akkor, ha már a pangás jelei is észlelhetôk. 
A szívelégtelenség enyhe stádiumában thiazi-
dok, súlyosabb fokozataiban kacsdiuretikumok
ajánlottak. A kacsdiuretikumok és a thiazidok
gyakran okoznak hypokalaemiát, ez igazoltan
nem annyira jóindulatú jelenség, mint azt koráb-
ban hitték. A diuretikum indukálta hypokalae-
mia, úgy tûnik, aldoszteronfüggô. Az aldoszte-
ronszint emelkedik a diuretikus kezelés során.
Az aldoszteronantagonisták egyedülállóak a diu-
retikumok között, mert a nátriummetabolizmus-
ra kifejtett hatástól függetlenül javítják a szív-
elégtelenségben szenvedô betegek túlélését. A
kardiológiában alkalmazott diuretikus kezelés
ezért manapság a reneszánszát éli.

diuretikumok, szívelégtelenség, kezelés

DIURETICS IN CARDIOLOGY:
PRESCRIBE OR USE? 

Diuretics are essential therapeutic tools. They
effectively reduce blood pressure and have been
shown in numerous hypertension clinical trials
to reduce both cardiovascular and cerebrovas-
cular morbidity and mortality. In addition, they
are important components of the treatment of
heart failure with apparent signs of congestion.
While thiazides are recommended in mild
forms, loop diuretics are used in the severe
stages of congestive heart failure. Loop diuretics
and thiazides often induce hypokalaemia, which
has been demonstrated to be not as benign as
thought before. Diuretic-induced hypokalaemia
seems to be aldosterone dependent. Aldosterone
levels increase during diuretic therapy. Aldos-
terone antagonists are unique among diuretics in
that they improve survival of patients with heart
failure independent of their effect on sodium
metabolism. Because of this, diuretic treatment
lives its renaissance in cardiology.

diuretics, congestive heart failure, treatment

Bár higanyvegyületet vízhajtóként már Paracelsus 
is alkalmazott, híres mondását („A mennyiség 
teszi a mérget.”) talán kevesen vették komolyan

akkoriban, pedig ez manapság is igaz, úgy a higanyra,
mint a vízhajtókra.

A higanyos diuretikumok klinikai alkalmazása több
mint 80 évre tekint vissza, de a modern vízhajtó terápia
kezdete mégis az elsô antibiotikus hatású gyógyszer-
csoport, a szulfanilamidok bevezetéséhez köthetô. A
szulfanilamidokkal végzett kezelés közben megfigyel-
ték, hogy a proximalis tubulusokban gátlódik a kar-
boanhidráz enzim, ezért közvetve csökken a Na+ re-
abszorpciója és nô a vizelet mennyisége. A karboan-
hidráz-bénítók azonban elég gyenge diuretikumok, el-

sôsorban alkalikus pH mellett hatnak, a vérnyomást
pedig alig csökkentik. 

A klinikailag valóban hatékony diuretikumokat 40-
50 éve használják. Indikációs területükön belül – a fo-
lyadékretencióval együtt járó állapotokban és hyper-
toniában – óriási a terápiás hasznuk. Idôben ez az elsô
olyan vérnyomáscsökkentô csoport, amely a tenzión
túl a cardiovascularis mortalitást és morbiditást is csök-
kenti. Ebben az értelemben véve a hypertonia kezelésé-
nek úgynevezett régi gyógyszerei. A diuretikumok
vérnyomáscsökkentô hatásának összefoglalása után
(1) az egyéb kardiológiai indikációkat ismertetem. A
gyógyszercsalád kiemelt szerepet tölt be a szívelégte-
lenség kezelésében, hiszen a mortalitást csökkentô

Diuretikumok a kardiológiában:
adjuk vagy szedjük?
Nagy Viktor



gyógyszerek (ACE-gátló, béta-receptor-blokkoló) al-
kalmazásának sorrendjét a szervezet só-víz háztartásá-
nak pillanatnyi helyzete dönti el. A diuretikus kezelés
egyik érdekessége az, hogy míg más szerek dózisát töb-
bé-kevésbé a maximálisan tolerált szintig növeljük, ad-
dig a diuretikumokkal kapcsolatban megelégszünk a
szükségletnek megfelelô minimálisan hatékony dózis-
sal. 

Felosztás, hatásmechanizmus

A diuretikumok heterogén gyógyszercsoport, minden-
esetre a nephronon fellépô közös mechanizmus – a
húgyhajtás –, ha változó mértékben is, de a csoport
minden tagjában érvényesül. Felosztásuk és rövid jel-
lemzésük a következô (1. táblázat) (2):

– Karboanhidráz-bénítók: csak enyhe alkalosisban, a
proximalis tubulusban ható gyenge diuretikumok. A
klinikai gyakorlatból a ritka, alkalosissal szövôdött
szívelégtelenségen és a lokális szemnyomáscsökkenté-
sen kívül kiszorultak. 

– Nagy hatású kacsdiuretikumok (etakrinsav, furose-
mid): a Henle-kacs felszálló vastag szegmentumában
ható kiváló vízhajtók, ám gyenge vérnyomáscsökken-
tôk. Hazánkban jelenleg csak rövid hatástartamú ké-
szítményeket forgalmaznak. Vérnyomáscsökkentô-
ként csupán beszûkült vesefunkció esetén ajánlott adá-
suk. Ha nem intermittálva – legalább egy nap szünet
beiktatásával – alkalmazzák, akkor húgyhajtó hatásuk
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RÖVIDÍTÉSEK

ACE-gátló: angiotenzinkonvertáló enzim gátló.

JNC 7.: a Joint National Committee hypertoniával
kapcsolatos, Egyesült Államokra vonatkozó 7. jelen-
tése. 

ESH-ESC 2003: a European Society of Hypertension
és a European Society of Cardiology 2003-as közös
ajánlása.

MHT 2005: a Magyar Hypertonia Társaság 2005-ös
ajánlása.

A diuretikumok felosztása és jellemzôi

1. TÁBLÁZAT

Diuretikum A hatás helye Hatás a vizelet Extrarenalis hatás Fôbb melléhatások
és mechanizmusa elektrolitjaira

Nagy hatású diuretikum
Kacsdiuretikum a Henle-kacs felszálló nô: Na+-, Ca++-, csökken a preload, hypokalaemia, 

(furosemid, etakrinsav) vastag szegmentumában Cl–-koncentráció akut hatásként nôhet hyponatraemia, 
gátolja a Na+/K+/2KCl az afterload hypomagnesaemia, 
kotranszportert hypocalcaemia,

hyperurikaemia,
hyperglykaemia,
dehidráció,
hypovolaemia,
csontvelô-károsítás,
toxikus bôrkiütések,
lipidabnormalitások,
ototoxicitas

Enyhe diuretikum
Thiazid/thiazidszerû a distalis tubulus nô: Na+-, K+-, csökken a preload, hypokalaemia, 

(szulfonamid-tartalmú) Henle-kacshoz közeli HCO–-, dózisfüggôen nô hyponatraemia, 
diuretikum (hydro- kezdeti szakaszán gátolja Cl–-koncentráció a vércukorszint hypomagnesaemia, 
chlorothiazid, a Na+/Cl- kotranszportert és átmenetileg az  hypercalcaemia, 
chlorthalidon) LDL- és trigliceridszint hyperurikaemia,

pancreatitis,
toxikus bôrkiütések,
impotencia

Indapamid +vasodilatator kisebb változások kisebb változások

Káliumspóroló
Spironolacton, eplerenon aldoszteronantagonista nô: Na+-, Cl–-, antiandrogén hyperkalaemia, 

csökken: gynecomastia 
K+-koncentráció (spironolacton)

Triamteren, amilorid gátolja a Na+/K+ cserét nô: Na+-, HCO–,
Cl–-koncentráció
csökken: K+- hyperkalaemia
koncentráció 



fokozatosan gyengül, vagyis gyakran
szükséges a dózis emelése.

– Thiazidszerû mérsékelt hatású
diuretikumok (chlorthalidon, clopa-
mid, hydrochlorothiazid, indapamid):
a distalis tubulus Henle-kacshoz kö-
zeli kezdeti szakaszán ható gyenge
diuretikumok, de kiváló vérnyomás-
csökkentôk. Amennyiben a szérum-
kreatinin-szint meghaladja a 250
µmol/l-t, hatásuk gyakorlatilag meg-
szûnik.

– Káliumspóroló diuretikumok (ami-
lorid, triamteren, spironolacton, eple-
renon): a distalis tubulus végsô szaka-
szán és a gyûjtôcsatornákban ható va-
lódi káliumspórolók; az aldoszte-
ronantagonisták önmagukban gyenge
diuretikumok és vérnyomáscsökken-
tôk, de a káliumvesztést okozó víz-
hajtókkal kombinálva az esetenként
fellépô káliumhiányt kivédhetik, a
vérnyomáscsökkentés mértékét pedig
fokozzák. 

Alkalmazási alapelvek

A diuretikumok húgyhajtó hatása elvileg egyszerû: a
nephron különbözô szakaszainak funkcióját gátolják
úgy, hogy ennek eredményeként erôteljesen megnô a
vizelet mennyisége. Ebbôl a meglehetôsen mechanisz-
tikus magyarázatból csak egyvalami következik logiku-
san: szívelégtelenségben vagy májcirrhosisban a vízhaj-
tó kezelés lépcsôzetes bôvítése egyre hosszabb neph-
ronszakaszt bénít, s ürít ki egyre nagyobb mennyiségû
retineált folyadékot. Amennyiben a szívelégtelenség
már folyadékretencióval jár, akkor kezdetben, enyhe
esetekben thiazidok is adhatók, késôbb a folyamat
elôrehaladtával azonban mindenképpen kacsdiureti-
kum beállítása szükséges (3).

Mindennapos kacsdiuretikus kezelés alkalmával
gyakran terápiarezisztencia figyelhetô meg, amelynek
számos oka lehet a diuretikum felszívódásának zavará-
tól kezdve a tubulusba jutás zavaráig, de a háttérben
leggyakrabban a hypovolaemia áll. A vízhajtók salu-
reticus hatásúak, hypovolaemizálnak, ez pedig aktiválja
a renin-angiotenzin-aldoszteron rendszert. Ennek
egyik következménye a distalis tubulusok hypertro-
phiája, amely valószínûleg aldoszteronhatás eredmé-
nye. Így a nephron azon szakaszán, ahol a kacsdiu-
retikum eleve nem hat, fokozott a nátriumreabszorpció
(ez máris logikusan megmagyarázza a thiaziddal vagy
az antialdoszteron hatású szerekkel való kombinációt).
Megnövelhetô a kiürített folyadék mennyisége, ha a
vízhajtókat – legyen az thiazid vagy kacsdiuretikum –
egy-két nap szünet beiktatásával alkalmazzuk. A diu-
retikumrezisztencia lehetséges okait és a megoldásokat
a 2. táblázat tartalmazza (2, 4).

A diuretikumok vérnyomáscsökkentô hatásának

magyarázata már korántsem fogalmazható meg ilyen
könnyedén. A thiazidok alapvetôen renalis hatásme-
chanizmussal, a natriuresis és a diuresis fokozásával
csökkentik az intravasalis és extracelluláris folyadék-
térfogatot (2). Ritkán bár, de ez a volumencsökkenés
mégsem mutatható ki mindenkiben
(5). Egyes feltételezések szerint eköz-
ben mérséklôdik az arteriolák falának
oedemája és nátriumtartalma (6). Vé-
gül hosszabb idô elteltével csökken a
teljes vascularis rezisztencia, miközben
normalizálódik a verôvolumen. 

A thiazidkezelés okozta hypovolae-
mia ellenregulációs mechanizmusokat
provokál (2, 7, 8):

– a renin-angiotenzin-aldoszteron rend-
szer aktiválódását (vasoconstrictio, nát-
riumretenció) és 

– a sympathoadrenerg rendszer akti-
válódását (tachycardia). 

Ezek azonban nem olyan erôteljesek,
hogy veszélyeztetnék a vérnyomás csökkenését, mind-
azonáltal tálcán kínálják a kombinációs kezelés (hozzá-
adott ACE-gátló, angiotenzin-II-receptor-blokkoló,
béta-receptor-blokkoló) lehetôségét. Vérnyomáscsök-
kentésre a kacsdiuretikumok csak beszûkült vesefunk-
ciók esetén alkalmasak. Az optimális vízhajtó hatás el-
érésnek lehetôségeit a 3. táblázat tartalmazza (2, 4). 

A nagy dózisú thiazidkezelés számos mellékhatással
jár együtt, ráadásul kiderült az is, hogy a várható car-
diovascularis kockázat sem csökken elegendô mérték-
ben (9–11). Ezzel ellentétben a maximum 25 mg hyd-
rochlorothiaziddal ekvivalens kis dózisok mellett hát-
térbe szorult az egyik kellemetlen mellékhatás, a káli-
umvesztés. Manapság például a rutinszerû káliumpót-
lás megalapozatlan. Mindenesetre a szérumkáliumszin-
tet az individuális reagálás miatt a kezelés elején több

Nagy: Diuretikumok a kardiológiában   LAM 2007;17(2):129–136. 131

LAM-TUDOMÁNY •• TOVÁBBKÉPZÉS •• ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY

A diuretikumrezisztencia lehetséges okai és megoldásuk

2. TÁBLÁZAT

A diuretikumrezisztencia lehetséges okai 
A diuretikum csökkent felszívódása, illetve csökkent kiválasztása a hatás helyén

(tubulus lumenébe).
Kompenzációs nátriumretenció a diuretikum hatástartama után.
A distalis tubulus epithelsejtjeinek hypertrophiája és hyperplasiája.
Túl kicsi perctérfogat, alacsony vérnyomás, illetve glomerulusfiltrációs ráta,

hypovolaemia.
Elektrolitzavar (hyponatraemia, hypocalcaemia).
Folyamatos és túlzottan nagy adag diuretikum.

A diuretikumrezisztencia áttörésének lehetôségei 
A konyhasó és a fölöslegesen nagy mennyiségû folyadékbevitel korlátozása.
Az interakciót okozó gyógyszerek kihagyása (például nem szteroid gyulladásgátló).
A diuretikum dózisát a veselaesio mértékéhez kell igazítani.
A felszívódási zavar áttörése parenteralis készítményekkel.
A postdiureticus sóretenció gátlása a kacsdiuretikum tartós infúziójával.
Kacsdiuretikum kombinációja thiaziddal és antialdoszteron hatású szerrel.
Amennyiben a rezisztencia folyamatos adásra vezethetô vissza, akkor egy-két nap

szünet beiktatása.

A mindennapos
kacsdiuretikus

kezelés
alkalmával

sokszor
megfigyelhetô
terápiarezisz-
tencia hátte-

rében leggyak-
rabban hypo-
volaemia áll.



alkalommal tesztelni kell, és káliumhiány észlelése ese-
tén KCl (azért -klorid, mert a thiazid okozta hypoka-
laemia alkalosissal jár együtt), vagy még a vérnyomás-
csökkenés mértékét is fokozó káliumspóroló diureti-
kum, illetve káliumspóroló hatású ACE-gátló/angio-
tenzin-II-receptor-blokkoló kombináció adása javasol-
ható. Végül tudni kell azt is, hogy akkor lép fel a legna-
gyobb káliumvesztés, ha diuretikus kezelés közben
nem szorítjuk meg a nátrium étrendi bevitelét. A mel-
lékhatások csökkentésének lehetôségeit foglalja össze a
4. táblázat (2, 4).

Klinikai tapasztalatok

A diuretikummal végzett korai tanulmányokban tisz-
tázták, hogy a vérnyomás csökkenése következtében
megelôzhetôk a kezeletlen hypertonia legsúlyosabb
szövôdményei, a stroke, a szívinfarktus és a szívelég-
telenség kialakulása. 1986-ban MacMahon és munka-
csoportja publikálta az elsô olyan metaanalízist,
amelyben a vérnyomáscsökkentô kezelések hasznos-

ságát elemezték (12). Kiderült, hogy
csupán néhány higanymilliméteres
(5-6 Hgmm-nyi!) diasztolés vérnyo-
máscsökkentés 35-40%-kal mérsékel-
te a stroke-incidenciát, ez végül is
megfelelt a várakozásoknak. Az epi-
demiológiai elôrejelzések azonban a
coronariabetegség kockázatának 20-
25%-os csökkenését sugallták, de az
eredmény jócskán elmaradt a várako-
zástól, mindössze 8–14% lett. Felme-
rült annak gyanúja, hogy a szeré-
nyebb teljesítmény hátterében vala-
milyen, a diuretikumokra vissza-
vezethetô metabolikus mellékhatás
állna. Bár ezt az elképzelést az adatok
újabb elemzése nem igazolta, azóta
jóval kisebb dózisokat alkalmaznak.

Tíz évvel késôbb megismételték az akkor rendelke-
zésre álló vizsgálatok metaanalízisét, külön elemezve a
béta-receptor-blokkolók, a nagy és kis dózisú diureti-
kumok, valamint az erélyes és a szokásos vérnyomás-
csökkentô kezelés (HDFP tanulmány) hatását a car-
diovascularis eseményekre (13). Összesen 24 294 be-
teg részesült aktív kezelésben, 23 926 beteg szerepelt
kontrollként. A béta-receptor-blokkoló kezelés haté-
konyan elôzte meg a szélütést és a pangásos szívelégte-
lenséget. Akik elsô lépcsôként nagy dózisú diuretikus
kezelést kaptak, szintén jól jártak, hiszen körükben
csökkent a stroke és a szívelégtelenség rizikója. A kis
dózisú diuretikum azonban nemcsak a stroke és szív-
elégtelenség kockázatát csökkentette szignifikáns mér-
tékben, hanem a coronariabetegségét és a teljes morta-
litásét is! 

Egy metaanalízisben 42 tanulmány – diuretikummal,
ACE-gátlóval, kalciumcsatorna-gátlóval, béta-recep-
tor-blokkolóval, alfa-receptor-blokkolóval, angioten-
zin-II-receptor-gátlóval és placebóval kezelt – közel
200 000 betegének sorsát vizsgálták a cardiovascularis
kimenetel szempontjából. Ebbôl mintegy 17 000 beteg
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A diuretikumok mellékhatásainak minimalizálása

4. TÁBLÁZAT

Az individuális kezelésre alkalmas legkisebb lehetséges dózis.
A hypokalaemia lehetôsége csökkenthetô ACE-gátló, angiotenzin-II-receptor-blokkoló, béta-receptor-blokkoló vagy

káliumspóroló diuretikum hozzáadásával.
Kacsdiuretikum aminoglikoziddal való együttes alkalmazása növeli az ototoxicitas kockázatát, ezért általában

kerülendô.
A csökkentett konyhasóbevitel (<2,4 mg/nap) és folyadékmegszorítás (<1,5 l/nap) mellett szívelégtelenségben

elkerülhetô a fölöslegesen nagy dózis adása.
A nem szteroid gyulladáscsökkentôk tompítják a diuretikumok és az ACE-gátlók hatását, ezért kerülendô az együtt-

adásuk.
Theophyllinszármazékokkal együtt adva fokozódik a hyperurikaemia esélye.
Idôs betegeknek különösen ajánlott a dóziscsökkentés, vagy az eleve kevés mellékhatást okozó indapamid.
Alacsony vérnyomással társuló szívelégtelenség kezelése célszerûbb kacsdiuretikum-infúzióval, mint intravénás

bólussal.
Hypertonia kezelésére inkább ajánlott a közepes hatású diuretikum (például a 12–18 órás hatástartamú

hydrocholorothiazid), mert a tartós hatású gyógyszerek (például chlorthalidon) nagyobb káliumvesztést okoznak.
A nagyobb dózisú káliumpótlás csökkenti a laxánsok hatását.

A diuretikus kezelés legfontosabb szempontjai

3. TÁBLÁZAT

Vérnyomáscsökkentôként continuus thiazidkezelés adandó, kacsdiuretikum pedig
nem.

A thiazidok dózisemelése jóval inkább növeli a mellékhatások gyakoriságát, mint
a vérnyomáscsökkentés nagyságát.

Húgyhajtóként a kacsdiuretikum (csak enyhe folyadékretencióban választható
thiazid) intermittáló dozírozása szükséges.

Tünetmentes bal kamrai szisztolés funkciózavarban az ACE-gátló kezelés elôbbre
való, mint a diuretikum adása.

Veseelégtelenségben a thiazidok általában nem ajánlottak, hanem kacsdiuretikumot
kell adni, gyakran azonnal a normális dózis kétszeresét.

Hypokalaemiában a diuresis növelése érdekében káliumspóroló diuretikumot kell
választani káliumpótlás helyett.

Megfelelô antialdoszteron hatás már kis dózisú spironolactonnal is elérhetô.



hat randomizált placebokontrollos tanulmányában a
kis dózisú diuretikus kezelés (kezdô dózis 12,5–25
mg/nap hydrochlorothiazid, chlortalidon vagy ezzel
ekvivalens antihipertenzív hatású diuretikum) minden
vizsgált végpontban kedvezôbb kimenetelt biztosított
a placebónál, ezért a többi szert – amelyek többségével
placebokontrollos vizsgálat már nem is lehetett – a
legmeggyôzôbben igazolt cardio- és cerebroprotektív
hatású, kis dózisú diuretikus kezeléshez viszonyítot-
ták. Kiderült, hogy a kis dózisú diuretikum alkalmazá-
sához képest, bármely egyéb kezelés egyik vagy másik
végpontban kedvezôtlenebb, egyenértékûnek csupán
az angiotenzin-II-receptor-blokkoló bizonyult (14).

Alkalmazás szívelégtelenségben

A szívelégtelenség által okozott funkcionális korláto-
zottság két egymást tulajdonképpen kiegészítô stádi-
umbeosztással írható le. A közismert New York Heart
Association (NYHA) I–IV. osztály mellett 2001 óta
használatos az új ACC/AHA stádiumbesorolás (1. áb-
ra) (15). A funkcionális stádiumok ismeretében hatá-
rozható meg a diuretikus kezelés indikációja. Szívelég-
telenségben a kezelés lépcsôzetes felépítése szükséges,
ennek az alapját az ACE-gátlók alkalmazása képezi. Ha
nincs folyadékretenció, akkor a béta-receptor-blok-
koló monoterápia is az ACE-gátlókéval egyezô életki-
látásokat biztosít, bár a folyamat elôrehaladtával párhu-
zamosan úgyis a két szer kombinációjára kerül sor. A
diuretikumok alkalmazásának abszolút indikációja az
oedema megjelenése (NYHA II stádium vagy C és D
stádium), vagyis a beteg ekkor már vagy kap ACE-
gátlót és a béta-receptor-blokkoló alkalmazhatóságá-
nak érdekében kell a diuretikumot is bevezetni, vagy
pedig már eleve gyógyszer-kombinációt szed (ACE-
gátlót és béta-receptor-blokkolót), de az alapbetegség
progresszióját folyadékretenció jelzi. A diuretikumok
megszüntetik a beteg panaszait és tüneteit, csökken-
tik a dyspnoét, hatásukra az oedema kiürül, nõ a
terhelhetôség (3). Több kisebb, rövid ideig tartó,

randomizált, placebóval kontrollált tanulmány meta-
analízisébôl kiderült, hogy a diuretikus kezelés csök-
kenti a mortalitást (három tanulmány, 202 résztvevô,
OR=0,24; CI=0,07–0,83; p<0,02) és a szívelégtelen-
ség progresszióját (két tanulmány, 169 résztvevô,
OR=0,07; 95% CI=0,01–0,52; p=0,01). E vizsgálatok
azonban csupán addig tartottak, amíg a béta-receptor-
blokkolók bevezetésére nem került sor és a hosszú tá-
vú biztonság tanulmányozására nincs sok esély (16).

Miközben a káliumspóroló szerek
kiválóan ellensúlyozzák a kacsdiure-
tikumok káliumot ürítô hatását, szív-
elégtelenségben elsôsorban kedvezô
endokrin hatásuk miatt alkalmazzák az
aldoszteronantagonistákat. Arról van
szó, hogy a szívelégtelenség patofizio-
lógiai folyamatában aktiválódik a renin-
angiotenzin-aldoszteron rendszer. Az
aldoszteronszaporulat nátriumretenci-
ót okoz, ezért nô a vízreabszorpció, a
keringô vérvolumen, a szív elôter-
helése, súlyosbodik a szívelégtelenség.
NYHA IV. stádiumban ACE-gátló és
diuretikum standard kezelés mellé
adott spironolacton (a betegek egy ré-
sze béta-receptor-blokkolót és digitá-
liszt is kapott) mintegy 30%-kal csök-
kentette az összhalálozást, 35%-kal a szívelégtelenség
miatti hospitalizációt és javította a betegek funkcioná-
lis besorolását. Az alkalmazott átlagos dózis nem volt
nagy, 26 mg/nap (17). Bal kamrai szisztolés funkcióza-
varral, szívelégtelenséggel vagy diabetes mellitussal járó
akut szívinfarktusban az eplerenon szignifikáns mér-
tékben csökkentette az összhalálozást, a korai hirtelen
halált és a hospitalizációt (18). Az aldoszteronanta-
gonistákkal kapcsolatosan természetesen külön ki kell
emelni a kontraindikációkat, elsôsorban a hyper-
kalaemiát (szérumkáliumszint >5 mmol/l) és a beszû-
kült vesefunkciót (szérumkreatinin-szint >220 µmol/l
férfiakban, >170 µmol/l nôkben), hiszen sosem fe-
lejthetô el az, hogy a beteg már eleve kap ACE-gátlót.
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A szívelégtelenség különbözô súlyosságú stádiumaiban alkalmazható diuretikus kezelés felépítése (New York Heart
Association: NYHA)

1. ÁBRA

Mindig
a legkisebb

hatékony dózis,
valamint

a gyógyszer-
kombinációk
alkalmazására
kell törekedni,
hiszen csak így

minimalizál-
hatók a mel-
lékhatások.



A szérumelektrolitok és a vesefunkció a kezelés elején
három-öt naponta, késôbb egy-, majd háromhavonta
ellenôrizendôk (2–4). Nem javasolt aldoszteronanta-
gonista adása a várható mellékhatások miatt abban az
esetben, ha a beteg nem kap kacsdiuretikumot. Ez a
kombinációs kezelés sajnos nagyfokban elôsegíti a
hypotonia fellépését. 

Szívelégtelenségben a diuretikumok alkalmazhatósá-
gát korlátozza a kardiológiai szempontból súlyos prog-
nózist jelzô túlzott hypotonia, hypovolaemia, hypoka-
laemia és az azotaemia. Ez a tünetegyüttes ugyanis
szimpatikus tónusfokozódással jár együtt, megnövelve
a hyperdynam ritmuszavarok kialakulásának esélyét. 

A szívelégtelenség kialakulásának prevenciója a koc-
kázati tényezôk, ezen belül a hypertonia, a diabetes
mellitus és az atherosclerosis megfelelô kezelésével
érhetô el. A felsoroltak közül hypertoniában alkalma-
zunk diuretikumokat. A SHEP vizsgálatban például a
diuretikumalapú kezelés a legidôsebb korcsoportban
különösen hatékonyan védte ki a kórházban kezelt ha-
lálos vagy nem halálos szívelégtelenséget (19). Gyak-
ran túlzottan hangsúlyozzák azt, hogy az Egyesült Ál-
lamokban azért sikeres a diuretikumokkal végzett
vérnyomáscsökkentô kezelés, mert a tanulmányokba

sok afroamerikait vonnak be. A zöm-
mel európai résztvevôkkel szervezett
INSIGHT tanulmányban 30 mg nife-
dipin GITS (3157 beteg) cardiovas-
cularis mortalitásra és morbiditásra
kifejtett hatását hasonlították össze a
25 mg hydrochlorothiazid+2,5 mg
amilorid tartalmú kombinációval
(3164 beteg). Azonos vérnyomás-
csökkenés mellett az elsôdleges kom-
binált végpontban (mortalitás+szél-
ütés+szívinfarktus+szívelégtelen-
ség) nem mutatkozott különbség, de
az egyes összetevôk elemzésekor ki-
derült, hogy a diuretikumcsoportban
ritkább volt a halálos szívinfarktus és
a nem halálos szívelégtelenség elôfor-
dulása. Mellékhatások tekintetében
azonban kétségtelen, hogy a diure-
tikumot a betegek kevésbé tolerálták,
mint a kalciumcsatorna-gátlót (20).

Célszervkárosodások
mérséklése

A tartós hypertonia károsítja az úgy-
nevezett célszervek (szív, agy, vese,
szem stb.) mûködését. Számos vér-
nyomáscsökkentô e célszervkároso-
dások fellépésének kockázatát csök-
kenti, sôt, regressziót, alkalmanként
pedig valódi reparációt hoz létre. A
JNC 7, az ESH-ESC 2003 és az MHT
2005 ajánlások szerint a kontraindi-
kációk betartása mellett a thiazid tí-

pusú diuretikumok elsôként ajánlott vérnyomáscsök-
kentô szerek (9–11):

– bármely hypertoniásnak, de különösen idôseknek,
a fekete rasszba tartozóknak; 

– szívelégtelenség, diabetes mellitus, izolált sziszto-
lés hypertonia egyidejû fennállásakor;

– ha nagy a cardiovascularis kockázat; 
– ACE-gátlóval kombinálva szekunder stroke-pre-

vencióra;
– általában a kombinációs kezelés egyik összetevô-

jeként;
– a balkamra-hypertrophia, valamint 2-es típusú dia-

betes mellitusban a microalbuminuria csökkentésére
indapamid.

Bár a vérnyomás csökkenése gyakran önmagában
elegendô a célszervkárosodások regressziójához, két
tanulmányban (LIVE, NESTOR) mégis azt találták,
hogy az indapamid az enalaprilnál erôteljesebben és
szignifikáns mértékben (p<0,001) csökkentette a bal-
kamra-hypertrophiát (21), illetve 2-es típusú diabetes
mellitus okozta nephropathiában vele megegyezô, a
kiinduláshoz képest szignifikáns mértékben (p<0,05)
a microalbuminuriát (22). Két tanulmányban (PATS,
PROGRESS) az indapamid önmagában vagy az
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A diuretikumok dozírozása és hatástartamuk

5. TÁBLÁZAT

Diuretikum Dózis hypertoniában Hatástartam (óra)

Thiazid/thiazidszerû,
szívelégtelenségben
csak kiegészítésre

Chlorthalidon 1×12,5–25 mg 48–72
Clopamid 1-2×2,5–10 mg felezési idô: 8–12 óra
Hydrochlorthiazid 1×6,25–25 mg 6–12
Indapamid 1×1,25–2,5 mg 16–36
Kacsdiuretikum
(hypertoniában

csak >250 µmol/l
szérumkreatininszint esetén)

Furosemid 1-2×10–80 mg, 4–5
szívelégtelenségben
maximum 2000 mg/nap
összdózis

Etakrinsav, furosemidallergia 1-2×25–100 mg, 6–8
esetén vagy kiegészítésként szívelégtelenségben

maximum 200 mg/nap
összdózis

Káliumspóroló
Spironolacton 1×12,5–50 mg 72–120

(szívelégtelenség) 25–100 mg
(hypertonia) 

Eplerenon 1×25 mg, majd négy hét felezési idô: 4–6 óra
múlva 50 mg szívelégtelen-
ségben (25–400 mg napi egy
vagy két részletben hatékony
vérnyomáscsökkentô, de erre
nincs hazai törzskönyvezése)

Amilorid 1×2,5–20 mg 6–24
Triamteren 1-2×25–200 mg 8–12



ACE-gátló perindoprilhoz hozzáad-
va csökkentette a szélütés kockáza-
tát (23, 24). Az eredmény azért fi-
gyelemre méltó, mert mindkét tanul-
mányba nagyszámban válogattak be
normális vérnyomású beteget is. Az
indapamid amúgy nem a megszokott
indolgyûrût tartalmazza, és a feltéte-
lezések szerint erre az eltérô szerke-
zetre vezethetô vissza – unikumként
– több extrarenalis hatása, amelyek
részben fokozzák a vérnyomás-
csökkentést, részben pedig igazolni
látszóan antiremodelling hatásúak
(25).

Egyéb alkalmazási
területek

Diuretikum alkalmazása a fent tár-
gyalt kórállapotokon kívül a követke-
zô esetekben jön szóba:

– Vascularisan dekompenzált máj-
cirrhosisban antialdoszteron hatású
szer kombinációja kacsdiuretikummal
vagy thiaziddal, vagy mindkettôvel.

– Diuresisindukció kacsdiureti-
kummal akut vagy krónikus veseelég-
telenségben.

– Hypernatraemia, amennyiben ki-
zárható az extrém folyadékvesztés.

– Súlyos hypercalcaemia sürgôsségi
ellátására intavénás kacsdiuretikum.

– Idiopathiás hypercalciuria esetén thiazid. (A kacs-
diuretikumokkal ellentétben a thiazidok fokozzák a
kalciumreabszorpciót!)

– Nephrogen diabetes insipidusban a thiazidok csök-
kentik a szabad víz clearance-ét.

Diuretikus hatású gyógyszerek

A diuretikumok dozírozását és a hatástartamukat a 5.
táblázat (2, 3, 9–11), a forgalomban lévô gyógyszereket
a 6. táblázat foglalja össze. Vérnyomáscsökkentésre
elsôsorban a thiazidok és származékaik, erôteljes húgy-
hajtásra a kacsdiuretikumok alkalmasak. Nem hangoz-
tatható elégszer, hogy mindig a legkisebb hatékony dó-
zis, valamint a gyógyszer-kombinációk alkalmazására

kell törekedni, hiszen csak így minimalizálhatók a mel-
lékhatások. 

Összegzés

A diuretikumok a vérnyomáscsökkentô terápia elsô
vonalbeli szerei, ám nem nélkülözhetôk számos kardi-
ológiai kórkép, elsôsorban a szívelégtelenség kezelésé-
ben sem. Hatékonyságuk kiváló, a hypertonia okozta
cardiovascularis morbiditást és mortalitást erôteljesen
csökkentik, és kisebb betegszámú tanulmányok ered-
ménye hasonló hatékonyságot vetett fel szívelégtelen-
ségben is. Bár monoterápiaként is hatékonyak, a két fô
indikációs területük (hypertonia és szívelégtelenség)
általánosságban kombinációs kezelést igényel, erre pe-
dig a diuretikumok különösen alkalmasak.
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6. TÁBLÁZAT

Hydrochlorothiazid Hypothiazid 25, 100 mg tabletta
Clopamid Brinaldix 10, 20 mg tabletta
Chlorthalidon Hygroton 25, 50 mg tabletta

Indapamid Apadex 1,5 mg retard filmtabletta
Indapamid-Chinoin 2,5 mg filmtabletta
Pretanix 1,5 mg retard filmtabletta
Rawel SR 1,5 mg retard filmtabletta

Furosemid Furon 20 mg injekció
Furon 250 mg koncentrátum infúzióhoz
Furon 40 mg tabletta
Furosemid 20 mg injekció
Furosemid 40 mg tabletta
Furosemid-AL 500 mg tabletta
Furosemid Pharmavit 40 mg tabletta
Furosemid-Ratiopharm 40 mg tabletta
Huma-Semide 40, 80 mg tabletta

Etakrinsav Uregyt 50 mg tabletta

Spironolacton Huma-Spiroton 25, 100 mg tabletta
Spirolone 25 mg filmtabletta
Spiron 50, 100 mg tabletta
Verospiron 50, 100 mg kapszula
Verospiron 25 mg tabletta

Amilorid+hydrochlorothiazid Amilorid Comp Pharmavit tabletta (5+50 mg)
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Triamteren+hydrochlorothiazid Triamteren/HCT-AL filmtabletta (50+25 mg)
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