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A tiaziddiuretikumok, kozottiik is mindenekelStt a hydrochlorotiazid, a leggyakrabban alkalmazott antihipertenziv
gyogyszereink kozé tartoznak. Haszndlata sordn azonban gyakori és akar stlyos kovetkezményekkel jaré mellékhata-
sokkal lehet szdmolni, mint amilyen a hyponatraemia és hypokalaecmia. Egy 66 éves nébeteg esete keriil bemutatasra,
akinek kardiologiai osztilyra tortént beutaldsira akut ST-eleviciés myocardialis infarctus gyandja miatt kertilt sor,
eszméletvesztést, illetve koponyatrauma ellitisit kovetGen. A megtéveszté EKG-jelek (jelents QT-megnyulds:
QTc = 784 ms, V,_,-clvezetésekben J-pont elevaciéo mély negativ T-hullimokkal, egyéb elvezetésekben extrém széles
pozitiv T-hullimok) és emelkedett kreatinkindz- (5392 U/L) és troponin I- (4,357 ng/ml) szérumszintek hatteré-
ben akut myocardialis torténés nem volt igazolhaté. Laborvizsgalatok alapjin gravis hyponatraemidra és hypokalae-
midra dertlt fény, amelyek hitterében elhtiz6dé gastroenteritises tiinetek precipitalé hatasa és a megel6z8 hydro-
chlorotiazid antihipertenziv terdpia volt véleményezhetS. A silyos ioneltérések és egy vélhetSen lezajlott tiineti
epilepszids gorcsroham magyarazhatta az EKG-képet és laboreltéréseket. A differencidldiagnosztika komplexitasa
mellett az eset a hydrochlorotiazid-kezelés valodi klinikai értékére és stlyos mellékhatasaira vilagit ra. Orv. Hetil.,
2017, 158(11), 426—431.
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Differential diagnostic dilemmas after use of an out-of-date antihypertensive
medication

Case report

Hydrochlorothiazide became one of the most commonly prescribed first-line antihypertensive medication, though
its use is often complicated with serious side-effects. A 66-year-old female patient with a history of hypertension had
suffered a transient loss of consciousness, and referred to our cardiology unit with an ST-segment elevation and giant
negative T-waves in V1-2 ECG leads, long QT-segment and elevated serum creatine-kinase (5392 U/L) and tro-
ponin I (4,357 ng/ml) levels. Acute myocardial infarction was not proven (later coronarography revealed preserved
coronary circulation), but severe hyponatraemia and hypokalaemia was detected, explaining a possible symptomatic
seizure, and which could be accounted for a 25 mg daily hydrochlorothiazide antihypertensive treatment and — as a
precipitating insult — a one-week history of gastroenteritis. The case-report presents a unique differential diagnostic
question where thiazide-induced hyponatraemia and hypokalaemia resulted in a clinical picture sharing some simi-
larities with acute myocardial infarction. This case underlines the serious side-effects of an inappropriately used com-
mon antihypertensive medication.
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Roviditések

ADH = antidiuretikus hormon; BMI = body mass index; CK =
kreatinkindz; CK-MB = szivizom-specifikus kreatinkindz-izo-
enzim (,,muscle-brain” tipus); CT = komputertomogrifia;
EKG = elektrokardiografia, elektrokardiogram; GOT = gluta-
madt-oxalacetit-transzamindz; GPT = glutamat-piruvit-transz-
amindz; HCT = hydrochlorotiazid; LDH = laktit-dehidro-
gendz; M = mol/l; NCC = Na*/Cl" kotranszporter; QTc =
korrigilt QT-intervallum; STEMI = ST-elevacids akut myocar-
dialis infarctus; TTH = tiazidindukalt hyponatraemia

A tiazid tipusq, illetve tiazidszer(i diuretikumok (vagy
egy masik némenklattra szerint a ,,distalis kanyarulatos
csatorna diuretikumai”), kozottiik is elsésorban a hydro-
chlorotiazid, 1958-ban tortént gydgyszerpiacra keriilé-
stik 6ta [1], kozel 60 év alatt igen latvinyos népszertiség-
re tettek szert, és kétségkiviil viligszerte a leggyakrabban
hasznalt gyogyszereink kozé tartoznak. Meglepd adat,
hogy a hydrochlorotiazid 2008-ban az Amerikai Egye-
siilt Allamokban egy év alatt 134 millié felirt vénnyel a
leggyakrabban rendelt antihipertenziv gyégyszer volt
[2].

A kedvez§ antihipertenziv hatas mellett a tiaziddiure-
tikumok alkalmazasa soran igen gyakori és komoly ko-
vetkezményekkel jaré mellékhatdsokkal kell ugyanakkor
szamolni, amelyek koziil els6dleges a hyponatraemia és a
hypokalaemia.

A hyponatraemia gyogyszer indukalta formaiban a tia-
zidkezelés all az els6 helyen el6forduldsi gyakorisag alap-
jan [3,4]. Egy kimutatds szerint az alapellatasban tiazid-
diuretikumot szed$ hypertonids betegek mintegy
13,7%-4nal alakul ki legaldbb enyhe foka hyponatraemia
[5]. A kérhézi felvételre keriil$ tiazidszedd betegeknél
ugyanez az arany mdr sokkal magasabb, mintegy 38% is
lehet [6].

A tiazidkezelés masik fontos mellékhatdsa a hypokalae-
mizalé hatas. A tiaziddiuretikummal kezelt betegek atla-
gos szérumkdliumkoncentracidja alacsonyabb a kontroll-
populiciéénal, illetve a kezelt betegek mintegy 8,5%-a
hypokalaemids [5].

Az alabbiakban a tiazid indukalta elektrolit-egyenstly
felboruldsanak egy szemléletes esete keriil bemutatasra,
ahol a gyégyszermellékhatis viratlan médon egy kardi-
olégiai osztily akut ST-eleviciés infarktus tgyeletében
kertilt kisztrésre.

Esetismertetés

A 66 éves nGbeteget slirgGsséggel utaltak a Budai Irgal-
masrendi Koérhaz Kardiologiai Osztalyara ST-elevacidval
jaré akut myocardialis infarctus (STEMI) gyantjaval.
Megel6z6 kardioldgiai szakvizsgilata a beutald — jelen
esetismertetésben nem megjelolt — masik intézményben
tortént, ahol elektrokardiografia soran QT-szakasz-meg-
nyulas mellett a V- és V,-elvezetésekben ST-elevicio,
illetve negativ T-hullamok abrazolédtak. Echokardiogra-
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fia sordn az interventricularis septum k6zéps§ harmada
volt hypokineticus. Laborvizsgilatok soran jelentGs mér-
tékd szérumkreatinkiniz- (5392 U/L) és cardialis tro-
ponin I- (4,357 ng/ml) szintek mutatkoztak. Anterior
STEMI képe miatt siirgds koronarografiat tartottak in-
dokoltnak, el6zetes egyeztetés alapjin a beteget osztd-
lyunkra atvettiik.

A felvétel kozvetlen el6zményéhez tartozik, hogy a
beutalé intézménybe a beteget egy bizonytalan etiologi-
4jt eszméletvesztést kovetSen szdllitottdk. Baleseti sebé-
szeti szakvizsgdlat tortént, kiilsérelmi nyomot nem ész-
leltek, a késziilt koponya-CT-vizsgalat sorin a boltozati
csontokon és az I-11. cervicalis csigolydkon fractura nem
abrazolédott, intracranialisan traumds szovédmény nem
igazolddott. Epilepszids roham gyantja miatt ideggyé-
gyaszhoz irdnyitottak a beteget. Neurologiai szakvizsgi-
lat fizikalis eltérést nem taldlt, epilepszids kéreredetet
valészindsitettek az eszméletvesztés hitterében, a beteg-
nek korhazi kezelést ajanlottak fel, amit 6 elutasitott. Itt
késziilt EKG alapjan irdnyitottak tovibb a beteget bel-
gyogyasz-kardiologushoz, aki a fentebb emlitett vizsga-
latokat kovetSen iranyitotta tovabb &6t ST-elevicidval
jar6 akut myocardialis infarctusos févarosi betegek ellata-
sdra aznap kijelolt tigyeletiinkbe.

Erkezésckor a soviny testalkati nébetegnél (BMI:
23,07 kg/m?) enyhe dezorienticion kiviil érdemi fizika-
lis és idegrendszeri eltérés nem volt észlelhetd. Akut
myocardialis infarctusra utalé mellkasi panasz, dyspnoe
nem volt. Az EKG-felvételen sinusrhythmus, keskeny
QRS, koriilbelil 70-80°-0s QRS-tengelyallas mellett
extrém QT-megnyulds (QTc = 784 ms) abrazolédott,
V,_,-ben J-pont eleviciéval, mély negativ T-hullimok-
kal, egyéb elvezetésekben pozitiv, extrém kiszélesedett
T-hullimokkal (1. 4bra). Szivultrahang vizsgilat sorin
megtartott szisztolés balkamra-funkcié mutatkozott re-
laxdciés zavarral, a septum kozépsé szegmensén mertilt
tel hypokinesis, enyhe tricuspidalis és mitralis insufficien-
tia Doppler-jele mellett. Laborleleteib6l kiemelhetd
emelkedett ,,high sensitivity” kardialis troponin-T-szint
(459 ng/L, referenciatartomany: <14 ng/L), jelentGsen

12 elvezetéses EKG-felvételkor 2,8 mM szérumkélium-kon-
centricié mellett (fiiggleges tengelyen 1 mm = 0,1 mV, viz-
szintes tengelyen 1 mm = 0,04 s): sinusrhythmus, 70-80° ten-
gelydllas, keskeny QRS, megnytlt QT-intervallum (QTc = 784
ms), V,,-ben J-pont-elevicié, V| ,-ben, aVL-ben negativ T-
hullimok, V;_¢ kozott pozitiv T-hullimok
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emelkedett CK-szérum-enzimaktivitds (4309 U /L, refe-
renciatartomény: 24-195 U/L, CK-MB izoenzim: 654
ng/ml, referenciatartomany: <4,94 ng/ml), gravis
hyponatracmia (116 mM, referenciatartomdny: 135—
145 mM), hypokalaemia (2,8 mM, referenciatartomany:
3,70-5,10 mM), mérsékelt leukocytosis (25,24 G/L,
referenciatartomdny: 4,4-11,3 G/L), emelkedett C-re-
aktiv protein-szint (69 mg/L, referenciatartomdny: <5,0
mg/l) mellett. LDH-szint 660 U/L (referenciatarto-
many: <480 U/L), GOT 120 U/L (referenciatarto-
miény: 5-37 U/L), GPT 42 U /L (referenciatartomdny:
541 U/L) volt. A klinikum, laborvizsgalatok eredmé-
nyei és az EKG-kép alapjin akut intervenciét nem tartot-
tunk indokoltnak, az ioneltérések korrekcidjat kezdtiik
meg. A korhazi kezelés els6 24 6rdja alatt 10 mM-t
emeltiink a szérumnatriumszinten (116 mM-r6l 126
mM-re), majd a kovetkez6 24 6ra alatt Gjabb 5 mM-rel
131 mM-re emelkedett a szérumnditriumszint, emisszio
elétt pedig 135 mM-t mértiink. A hyponatraemia 6vatos
rendezését kovetSen a beteg tudata feltisztult, ekkor de-
riilt fény a tavolabbi anamnézisben szereplS hypertonia-
ra, amelyre a beteg 5 mg ramipril + 25 mg hydrochloro-
tiazid kombindcids készitményt szedett évek 6ta, tovibba
csak ekkor volt tisztazhat6 koriilmény, hogy a megel$z§
egy hétben a betegnek gastroenteritise zajlott, ottho-
niban tobbszor hanyt és napokig hig diarrhoedja volt.
A kialakult ionzavarral magyarazni lehetett a feltehetSen
lezajlott tiineti epilepszids rohamot. Az elektrolit-egyen-
suly helyreallitasaval a latott EKG-eltérések (széles T-
hullamok és a megnyualt QT-intervallum) regredidltak
(2-3. abra). A differencidldiagnosztikai céllal (tekintettel
az atipusos EKG-eltérésckre és a magasan emelkedett
felvételi szérum troponin-T-szintre, szem el6tt tartva a
beteg emelkedett cardiovascularis rizikéfaktorait is) ha-
lasztottan elvégzett koronarografia soran a coronaridkon
csak érfal-egyenetlenségek mutatkoztak, érdemi sztkii-
let nem dbrizolédott. A beteget néhiny nap elteltével
panaszmentesen emittdltuk otthondba, hypertonidjara a
hydrochlorotiazid elhagydsaval a tovabbiakban ramipril-
monoterdpiat javasoltunk.

Megbesz¢lés

A fentebb bemutatott esetiink a hydrochlorotiazid-keze-
lés igen gyakori mellékhatdsinak, a tiazid indukilta
hyponatraemidnak (TTH) egy szemléletes példaja, ahol a
betegnél feltehet6en egyéb hajlamositd tényezdk és a
profuz diarrhoeaval és hdnyéssal jaré gastroenteritis pre-
cipitalé hatisara alakultak ki a tipusos idegrendszeri tii-
netek, és keriilt sor a kiros gydgyszermellékhatas felis-
merésére.

A tiazid indukdlta hyponatraemia ismert klinikai tiine-
tei a hdnyinger, hdnyas, fejfijas, zavartsiag, altalinos
faradtsag és kognitiv zavarok kialakuldsa, szédiilés, esz-
méletvesztés, epilepszids gorcsroham jelentkezése, jaras-
bizonytalansig és kovetkezményes esések és traumds
sériilések [7, 8]. Sdlyos fokd vagy gyorsan kialakuld
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2. 4dbra 12 elvezetéses EKG 6 6raval a felvételi EKG utdn, korrigdlt K*-

szint (4,4 mM) mellett (fiiggdleges tengelyen 1 mm = 0,1 mV,
vizszintes tengelyen 1 mm = 0,04 s): sinusrhythmus, 70-80°
tengelyallds, keskeny QRS, J-pont-elevicié V,_;-ban. Negativ T-
hullimok aVL-ben, V,_,-ben. T-hullimok szélessége, QT-inter-
vallum hossza regredidlt (QTc = 66 ms)
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3. dbra 12 elvezetéses EKG a felvételt kovets napon, 4,4 mM K*-kon-

centricié mellett (fiiggbleges tengelyen 1 mm = 0,1 mV, viz-
szintes tengelyen 1 mm = 0,04 s): sinusrhythmus, 70-80° ten-
gelyallas, keskeny QRS, J-pont-clevicié V, j;-ban. V,
T-hullim-inverzié regredialt. QT-megnyulds megsziint, QTc =
427 ms

hyponatraemia cerebralis 6démit idézhet el6, akar ké-
mit, tartds agyi kirosodasokat, 1égzésleillast, koponya-
alapi beékel6dést okozva [9]. A tiaziddiuretikum-szedés
mellett a hyponatraemia a betegek egy részében a kezelés
els6 heteiben (egy 2014-es metaanalizis eredménye sze-
rint dtlagosan a kezelés 19. napjan [8]) jelentkezik, mig
masoknal (ahogy a fentebb bemutatott eset is mutatja)
évek ota tart6 gyodgyszerszedés mellett is kialakulhat, ha
egyéb hajlamositoé tényezd is fellép [7].

A TIH kialakuldsiban eddigi ismereteink alapjin nem-
csak a diuretikum kozvetlen sévesztést kiviltd hatdsa jat-
szik szerepet, hanem az ezt kisér§ csokkent szabadviz-
clearance [9]. A distalis kanyarulatos csatorndk Na*/
CI" kotranszporterének (NCC) gatlasaval természetesen
nemcsak a natriuresis n§, hanem a viziirités is fokozodik,
a relativ hypovolaemia az ADH-elvilasztist serkenti,
amely egyrészt a szomjasagérzet novelésével hypotonids
folyadék fogyasztasira 6sztonzi a beteget [ 10], méasrészt
(mivel a tiazidkezelés — ellentétben a kacsdiuretikumok-
kal — a vese medullakoncentralé képességét nem érinti) a
vese-gytjtécsatorndk aquaporincsatorndin  keresztiil a
szabadviz-reabszorpcidt serkenti [11, 12]. Az a tény
ugyanakkor, hogy a tiaziddiuretikumot szedGknek csak
bizonyos hdnyaddban alakul ki hyponatraemia [5] és Osz-
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szességében a tiazidszed§ populicié dtlagos szérumnat-
riumszintje nem tér el a normal kontrollpopulaciéban
mérhetd atlagtél [4], arra utal, hogy hajlamosité ténye-
zGknek lehet kiemelt szerepe a tiazid indukalta hyponat-
raemia kialakulasaban, amelyek el6zetes ismerete segite-
ne a klinikusnak a veszélyeztetett betegek kisztirésében
[8]. Els6 helyen emlitend$ a hyponatraemia kockazata-
nak emelkedésében az id&s életkor, amelyben feltehetd-
en az ezzel egyiitt jelentkez§ egyéb komorbiditasok
jelentkezésének lehet dontS szerepe (mint példaul sziv-
elégtelenség, kronikus veseelégtelenség, depresszio, de-
mentia és a malignus betegségek) [7, 13]. A 70 év feletti
életkor mintegy négyszeres rizikbemelkedést jelent a
hyponatraemia kialakuldsira vonatkozdan tiazidkezelés
mellett [5]. Onall6 rizikéfaktornak szamit a kiséré be-
tegségek koziil a 2-es tipusa diabetes mellitus [6]. Eddi-
gi ismereteink alapjan még nem megmagyarizhaté6 mo-
don a kisebb testalkati, normalis vagy annal kisebb
BMI-vel (body mass index) rendelkezé betegeknél na-
gyobb a hyponatraemia veszélye [8, 11, 13]. Természe-
tesen fontos szerepe van egyéb, 6nmagaiban is hyponat-
raemizalé hatassal bird gyogyszerszedésnek (szelektiv
szerotoninreuptake-gitlék, nem szteroid gyulladascsok-
kentSk, benzodiazepinek stb.) [7]. N6knél 1ényegesen
gyakrabban irtak le hyponatraemiat tiazidkezelés mellék-
hatasaként [ 14, 15]. Ugyanakkor a n6i nemnek a fiigget-
len rizikéfaktorok k6zé sorolasat azért kétségbe vonhatja
az a tény, hogy egyes kimutatasok szerint a tiaziddiureti-
kumokat gyakrabban rendelik n8, mint férfi hypertonias
betegeknek [11]. Mindenesetre néhany emlitett kiils§
precipitdld tényezGSt leszamitva, a hajlamosité tényezSk
kéroki szerepe még nagyrészt nem objektivizalhato.
A rizikétényez8k egyiittes fennallasakor sem minden be-
tegben alakul ki tiazid indukdlta hyponatraemia, viszont
akiknél mar kialakult, egyes megfigyelések szerint a
gyogyszerszedés elhagyasat és az elektrolitszintek rende-
z6dését kovetSen folytatott ismételt gyogyszerszedés
esetén Gjfent hyponatraemia jelentkezésére lehet szami-
tani [16]. Mindez eddig még nem ismert, feltechetGen
genetikai tényezGk kéroki szerepére vilagit rd, mely az
elmalt években egészen Gj kutatdsi tavlatokat nyitott
meg. Varhatéan az NCC és az aquaporincsatornik, to-
vabba egyéb, ezektdl fiiggetlen renalis natrium- és viz-
forgalomban szerepet jitsz6 folyamatok pontos szabd-
lyozasi mechanizmusainak és a hattérben meghtiz6dé
génpolimorfizmusoknak a részletes megismerésével valik
majd lehetévé a TIH pontosabb megértése, s6t ezen ku-
tatisok a hypertonia patomechanizmusaval kapcsolat-
ban, illetve egyénre szabott terapidjit illetGen is Gj isme-
reteket vetitenek el6re [9, 17].

Fontos kovetkezményekkel jaré mellékhatdsa a tiazid-
diuretikum-kezelésnek a hypokalaemia. Az NCC gatlasa-
val kialakulé excessziv séiirités, a distalis kanyarulatos
csatornidban megemelked§6 Na*-mennyiség a fokozott
Na*/K* kicserélédésen keresztiil vezet K*-vesztéshez a
gytjtScsatornakban 8, 18, 19]. Ezenkiviil a hypokalae-
mia kialakuldsainak mechanizmusaban még fontosabb
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tényezd, hogy a krénikus diuretikus terapia mellett fellé-
p6 volumenhiany és Na*-vesztés fokozott aldoszteron-
produkciét tart fenn, amely tartés kaliuresishez vezet
[19, 20]. Ezt timasztja ald az a megfigyelés, hogy tiazid
indukdlta hypokalaemia mellett észlelhetS hirtelen sziv-
halal el6forduldsi gyakorisiga egy kisérs szelektiv aldosz-
teronreceptor-antagonista kezeléssel nagyobb mérték-
ben csokkenthetd, mint pusztan kaliumpotlas alkalmaza-
saval [21]. A fentick mellett a tiazidkezelés hatdsira
csokken a tubulusfolyadékban a Ca?*-koncentricio, ez
egyes megfigyelések szerint az elektrokémiai gradiens
mentén vezet fokozott kiliumiiritéshez [22]. Végiil
egyes tjabb megfigyelések szerint a tiazidok aramlasérzé-
keny, tgynevezett maxi K*-csatorndk aktivalasira is képe-
sek, amely altal szintén novelik a K-kivalasztast [23].

A tiaziddiuretikumok dézisinak novelésével egyértel-
men n6 a hypokalaemizalé hatds (mind a hypokalaemia
el6fordulasi gyakorisaga, mind annak mértéke) [21, 24].
Egyértelmd hajlamosité tényezSket nem sikertilt azono-
sitani, illetve a rendelkezésre all6 adatok ellentmonda-
sosak [5, 11], feltehetGen a hyponatraemizalé hatdssal
ellentétben egyszer dozis-hatas Osszefliggésrdl beszél-
hetiink a hypokalaemiaval kapcsolatban. 50 mg napi
hydrochlorotiazid bevitele mellett mar mintegy 56%-ban
kialakul6 hypokalaemiardl is beszamoltak egy helyen
[25].

Hypokalaemia hatasira az excitabilis szovetekben
elektromos instabilitds észlelhet6. A szivizomzatban
megnd a kamrai ectopidk eléforduldsi esélye, malignus
kamrai ritmuszavarok jelentkezhetnek, akir hirtelen
szivhalalhoz vezetve [20]. Kamrai ectopidk kialakulasi-
nak esélye a HCT-vel kezelt hypertoniasok mintegy egy-
harmadiban megnd [26]. A stlyosabb hypokalaemia
mindazonaltal meglehetésen ritka, igy komolyabb sziv-
ritmuszavarok jelentkezésére is elvétve kell csak szamita-
ni, a hirtelen szivhaldl relativ rizikéja 1,5 tiaziddiureti-
kummal kezelt betegeknél placebokezeléssel vald
osszevetésben [27].

Jelen esetnél szivritmuszavar nem volt észlelhetd, a
megtévesztd EKG-regisztratum val6jaban a hypokalae-
mia jeleit dbrazolta a felvételi 2,8 mM szérumkalium-
szint mellett a valtozatos megjelenést repolarizacids za-
var képével [28]. Széles alaptt T-hullimok, extrém
mértékben megnyalt QT-intervallum mellett V,_,-elve-
zetésekben Brugada-szer( J-pont-emelkedés és descen-
dil6 ST-elevacié és negativ T-hulldim képe alakitotta ki a
markans repolarizacios eltéréseket.

Erdemesnck tartjuk a fenti esetet arra, hogy egy rovid
értékelésbe bocsitkozzunk a hydrochlorotiazid-kezelés-
sel kapcsolatban. Az Eurdpai Kardiolégiai Téarsasag és az
Euroépai Hypertonia Tarsasag legfrissebb, 2013-as ajan-
lasaban még mindig szerepel, mint els§ vonalbeli javasol-
hat¢ antihipertenzivum, akdr 6Gnmagaban, akar egy kom-
binacids terdpia részeként [29]. A hydrochlorotiazid az
enyhébb hatast vérnyomdscsokkents készitményeink
kozé tartozik. A szokdsosan alkalmazott napi 12,5 mg,
illetve 25 mg doézisban 6nmagiban meglehetdsen sze-
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rény, atlagosan 6,5/4,5 Hgmme-es (szisztolés/diaszto-
1és) vérnyomascsokkenést eredményez [2], 10 Hgmm
szisztolés vérnyomascsokkentéshez atlagosan 26,4 mg
napi doézis sziikséges [30]. Természetesen a dozis nove-
1ésével a vérnyomascsokkentd hatis is novelhetd, amely-
nek az szab hatart, hogy ezzel parhuzamosan a gyégy-
szer nemkivanatos mellékhatdsai is nagyobb arinyban és
kifejezettebben jelentkeznek [31]. Megdobbentd tény
tovabb4, hogy a szokdsosan alkalmazott hydrochlorotia-
zid-dézisokra (napi 12,5-25 mg) vonatkozdan nincsen
adat, hogy csokkentené a mortalitdst vagy a cardiovascu-
laris események kockizatat [32], hiszen minden ez ira-
nya vizsgalatban vagy emelt (napi 50-100 mg) dézisban
alkalmaztik a szert [33, 34], vagy kaliumsporolé diure-
tikumokkal valé6 kombinaciéban (ahol a HCT dontd je-
lent&ségii hypokalaemizalé hatasa keriilt ellenstlyozasra)
[21, 35, 36] szdmoltak csak be a mortalitisra vonatkozd
kedvez6 adatokrdl, esetleg olyan tanulmanyokban, ahol
az egyes szerekre vonatkozé kiilonbségtétel nélkiil, alta-
lanossagban a diuretikumokrdl [37] vagy a tiaziddiureti-
kumokrél 6sszességében [38, 39] kertiltek kozlésre po-
zitiv eredmények. Természetesen hozza kell tenni, hogy
ezek ellenére a szer hasznilata mellett sz6l egyrészt,
hogy mas els6 vonalbeli antihipertenzivummal kombina-
cidoban erélyesebb vérnyomascsokkentd hatassal lehet
szamolni [40, 41], masrészt eredményes cardiovascularis
rizikdesokkenés is tapasztalhatd, kilondsen, ha a kombi-
nacié a szer nemkivanatos mellékhatésait ellenstlyozé
készitménnyel torténik [24, 42].

Kovetkeztetés

Részletezett esetiink igazi érdekessége és tudomdsunk
szerint az irodalomban eddig egyediilill6 a jelen kozlés
abban a tekintetben, hogy egészen meglepé médon a
hydrochlorotiazid gyogyszermellékhatiasa akut ST-ele-
vaciés myocardialis infarctus EKG- és laboreltéréseit
utanozta. Mésrészt az eset komplex differencidldiagnosz-
tikai problematikaja, a nagy koltségvonzata ellitds tanul-
sdgai ravilagitanak a hydrochlorotiazid-kezelés arnyolda-
laira. A fentebb részletezett nem kellen alitimasztott
cardiovascularis kedvez$ hatdsok, 6sszevetve a meglehe-
tésen csekély (ezaltal szimos mas készitmény altal kivalt-
hat6) vérnyomascsokkentd képességével, szem el6tt tart-
va a viszont nem eclhanyagolhatd, fentebb illusztrilt
stlyos mellékhatisait, véleményiink szerint nem megke-
riilhetd kérdéseket vet fel a jovEben a hydrochlorotiazid
alkalmazhatésaganak racionalitdsarél.

Anyagi tamogatds: A szerzGk anyagi timogatisban nem
részestiltek.
Szerzdi munkamegosztas: A. P.: A bemutatott eset kor-

hazi ellatasiban valo részvétel, irodalomkutatas, a kézirat
szovegének elkészitése. T. J.: A bemutatott eset kdrhizi

ESETISMERTETES

ellatasiban valo részvétel, a kozlemény otletének, elmé-
leti hatterének megfogalmazasa, irodalomkutatas, a kéz-
irat szovegének elkészitése. A kézirat végleges valtozatat
mindkét szerz6 elolvasta és azt jovahagyta.

Erdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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